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LE FAISCEAU PYRAMIDAL DIRECT 
PAR 


M. et Mme Dejerine 


L’existence chez l'homme d'un faisceau pyramidal direct, dans Je cordon 
antérieur de la moelle épiniére, est aujourd’hui bien connue depuis les travaux 
de L. Tiirck et de Bouchard. La place exacte et surtout l’étendue occupée par 
ce faisceau dans le cordon antérieur sont cependant, a l'heure actuelle, encore 
envisagées différemment suivant les auteurs. Récemment, en 1903,MM.P. Marie et 
G. Guillain ont de nouveau attiré l’attention sur cette question et considérant 
Jes variations que présente la dégénérescence du faisceau pyramidal direct ont 
cherché a les expliquer par des différences dans le siége, dans la localisation de 
la lésion causale (1) 

Pour ces auteurs, les lésions cérébrales, qu’elles soient restreintes ou étendues, 
qu'elles soient corticales, ganglionnaires ou capsulaires, détermineraient dans le 
cordon antérieur de la moelle épiniére une dégénérescence trés peu marquée, 
presque insignifiante. La zone dégénérée tantot ferait défaut, tantot n’existerait 
que dans la région cervico-dorsale et occuperait ici la partie postéro-interne du 
cordon antérieur. au voisinage de la commissure antérieure et du fond du 
sillon médian antérieur. 

Par contre, lorsque la lésion primitive occupe la protubérance ou le pédon- 
cule cérébral, la zone dégénérée serait beaucoup plus étendue en hauteur et 
en largeur; elle prendrait dans la moelle cervico-dorsale l’apparence caractéris- 
tique d'un croissant et pourrait étre suivie par la méthode de Weigert jusqu’a 
la partie inférieure de la moelle dorsale. 

MM. P. Marie et G. Guillain admettent ainsi dans le cordon antérieur de la 
moelle l'existence de deux faisceaux — le faisceau pyramidal direct d'origine 
corticale presque insignifiant, et le volumineux faisceau en croissant d’origine 
mésencéphalique — et partant de deux variétés trés distinctes de dégénéres- 
cence : la dégénérescence du type cérébral, la dégénérescence du type mésencépha- 
lique. Tout naturellement, se posaient pour cux les questions : 4° quelles sont les 
régions de la protubérance dont la lésion détermine cette dégénérescence en 
croissant; 2° quelle est l’origine des fibres du « faisceau en croissant »? 


«Il nous a semblé, disent-ils, que les lacunes rétropyramidales, dans la protubérance, 
ne déterminaient pas cette dégénération, laquelle, au contraire, était produite par les 
lésions atteignant les faisceaux pyramidaux segmentés par les fibres tranversales du 
pont. Parmi les fibres dont nous parlons, certaines paraissent donc déja dans la protu- 
bérance étre mélangées avec les fibres pyramidales d'origine corticale... Puis : « Il nous 


(i) P. Marie et G. Guittary, Le faisceau pyramidal direct et le faisceau en croissant, 
Semaine médicale, 1903, n° 3, p. 47. 
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parait difficile de préciser avec une grande exactitude le lieu d'origine des fibres du 
faisceau en croissant. Il nous semble cependant qu’elles doivent provenir en partie de 
ces multiples cellules que l’on voit dans le pédoncule, dans la région sous-optique, et 
dans la protubérance au voisinage de la voie pyramidale. De ces amas cellulaires si 
variés, si nombreux, dont nous ne connaissons aucune des connexions, naissent sans 
doute des fibres dont les unes sont a trajet court, dont les autres sont a long trajet. Ce 
sont ces derniéres qui viennent se mélanger 4 la voie pyramidale d'origine cérébrale 
et qui dégénérent dans les lésions de l’étage antérieur de la protubérance, par exemple. 
Ainsi se trouvent constituées des voies para-pyramidales dans le cordon antérieur, de 
méme qu'il existe aussi des voies para-pyramidales dans le cordon latéral dont nous 
donnerons ultérieurement la description. — Il est possible qu’aux fibres du faisceau en 
croissant d'origine pédonculaire ou protubérantielle se joignent dans la moelle d'autres 
fibres provenant d'autres régions du névraxe, car nous savons trés bien que le mélange 
de fibres d’origines différentes est une loi dans l’architecture des centres nerveux de 
"homme. » 


Le travail de MM. Marie et Guillain permet done de considérer deux points 
bien distincts : 

1° La topographie de la dégénérescence du cordon antérieur de la moelle; 

2° La cause de cette dégénérescence et, partant, l’origine des fibres dégénérées. 

4° Pour ce qui concerne la topographie de la zone dégénérée, disons de suite que 
les constatations faites par ces auteurs sont exactes. II existe en effet des dégé- 
nérescences qui, dans le renflement cervical, occupent la partie postéro-interne 
du cordon antérieur et qui, dans la région dorsale, s’étalent en avant le long du 
sillon médian antérieur, pour disparaitre ensuite dans la région dorsale infé- 
rieure comme dans le cas A... rapporté par ces auteurs. Il existe aussi des cas 
de dégénérescence qui, comme dans leur cas P..., ne changent pas de place 
de la Ville cervicale 4 la région dorsale et s’épuisent dans la région dorsale 
inférieure. De méme il existe des dégéenérescences qui, dans le renflement cer- 
vical, affectent la forme d’une large bande paralléle au sillon médian antérieur, 
bande dégénérée qui s’étale en croissant dans la région dorsale, puis s’épuise 
dans la partie inférieure de cette région comme dans leur cas T..., cette der- 
niére dégénérescence, en particulier, avait déja été signalée par Hoche ({), et 
figurée par nous dans le cas Pradel (2), ainsi que par S. Barnes (3). Mais 
il existe encore d'autres types de dégénérescence, ainsi que nous le verrons tout 
a l'heure. 

2° Voyons maintenant la cause de ces variations dans la topographie de la 
dégénérescence. MM. Marie et Guillain la trouvent dans le siége de la lésion et, 
partant, dans une différence d'origine des fibres dégénérées, cérébrale dans un 
cas, protubérantielle ou pédonculaire dans l'autre. 

En lisant leur travail, on regrette que MM. Marie et Guillain n’aient pas sérié 
un peu — sinon dans des dessins, au moins dans le texte — la topographie de 
la dégénérescence; dans son trajet protubérantiel et bulbaire, et cela surtout dans 
les cas de dégénérescence en croissant consécutive a des lésioas protubéran- 


(14) Hocue, Ueber Variationen im Verlauf der Pyramidenbahn. Neurol. Centralbl., 
4897, p. 993. 

(2) Voir notre Anatomie des centres nerveur, t. II, 1904, fig. 77. 

(3) S. Barnes, Degenerations in hemiplegia : With special reference to a ventro-late- 
ral pyramidal tract, the accessory fillet and Pick’s bundle. Brain, t. XXIV, 1901, p. 463. 
Dans ce travail S. Barnes rapporte cing cas d’hémiplégie 4 la suite de lésions corticales 
ou centrales — sans lésions mésencéphaliques concomitantes — étudiés par la méthode 
de Marchi. La forme en croissant du faisceau pyramidal direct est trés nettement indi- 
quée dans les figures qui accompagnent ce travail et dans trois de ces cas elle existe 
jusque dans la région lombaire. 
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tielles ou pédonculaires. Quelle topographie affecte la zone dégénérée au-dessous 
dela lésion primitive dans l’étage antérieur de la protubérance? Existe-t-il une 
dégénérescence de la calotte? Quelle est-elle? Quel est l’état de la pyramide 
bulbaire? Pour le cas de lésion pédonculaire enfin, il edt été intéressant d’en 
connaitre l’étendue en hauteur et en profondeur, de savoir quels faisceaux elle 
avait atteints, quels noyaux elle avait détruits, quelle était dans ce cas la topo- 
graphie de la dégénérescence dans la calotte et quel était l'état de la pyramide 
bulbaire 

D’autres questions se sont posées & nous 4 Ja lecture du travail de MM. P. Marie 
et G. Guillain. Comment envisagent-ils le trayet des fibres d'origine mésencé- 
phalique, de ces fibres qu’ils désignent sous le nom de « voies para-pyramidales ». 
Passent-elles par la pyramide bulbaire ou par la calotte? Et dans ce dernier 
cas comment et oi s’effectue la jonction de ces « fibres parapyramidales » avec les 
fibres d'origine cérébrale? S’effectue-t-elle dans la pyramide bulbaire? au niveau 
de l’entre-croisement pyramidal? ou bien au-dessous de cet entre-croisement 
dans la région cervicale supérieure de la moelle ? 

Disons cependant qu'il appert de la lecture de leur texte que certaines « fibres 
para-pyramidales » sont déja mélangées aux fibres pyramidales d'origine céré- 
brale dans l’étage antérieur du pont, de telle fagon « que les lacunes rétropyra- 
midales dans la protubérance ne déterminaient pas cette dégénérescence » 

Du reste, dans les dessins qu’ils donnent de leurs deux cas de lésions protubé- 
rantielies ayant entrainé une dégénérescence en croissant la légion ne siége que 
dans l’étage antérieur de la protubérance. 


Nous tenons tout d’abord a4 dire que nous désirons que l’on ne se méprenne 
pas sur les raisons qui nous font poser les questions précédentes; elles sont 
importantes, car elles impliquent celle de la constitution de la pyramide bulbaire. 
A ce propos, nous nous voyons obligés de reprendre quelques points d’histo- 
rique de cette question; les dates en sont rapprochées de nous, mais le chemin 
parcouru est grand. 


Lorsque Meynert (1874) dans son schema classique établit la constitution du pied du 
pédoncule cérébral et .partant de la pyramide bulbaire, il admit qu'elle recevait des 
fibres : 4° du noyau caudé; 2° du noyau lenticulaire; 3° du locus niger; 4° des fibres 
directes venant de l’écorce du lobe occipito-temporal — ces derniéres formaient le fameux 
entre-croisement sensitif du bulbe rachidien. — Trés rapidement, Charcot, par la 
méthode des dégénérescences secondaires, Flechsig par l'étude de la myélinisation, 
montrérent que la pyramide bulbaire contenait encore d'autres fibres provenant de la 
corticalité motrice. Flechsig plagait ces fibres dans le troisiéme quart externe du pied 
du pédoncule, Charcot dans le tiers moyen. Puis on décrivit en dedans du faisceau pyra- 
midal le faisceau cortical des noyaux moteurs bulbaires. Dés 1877, Sappey et Duval 
montrérent que les fibres de l’entre-croisement sensitif du bulbe ne font pas corps avec 
celles de la pyramide bulbaire, et en 1883, Edinger, puis Flechsig prouvérent que cet 
entre-croisement sensitif se continue avec le ruban de Reil et Flechsig fit du faisceau 
externe du pédoncule, ou de Tirk, un faisceau occipito-temporo-protubérantiel. Mais on 
continuait toujours d’admettre dans le pied du pédoncule cérébral le contingent des 
fibres caudées et lenticulaires et le contingent des fibres fournies par le locus niger. On 
les placait a la partie interne du pied du pédoncule, et dans ses couches profondes et 
on considérait toujours au pied du pédoncule comme a la pyramide bulbaire, des fibres 
d'origine corticale et des fibres d'origine lenticulo-striée. — Gudden avait montré cepen- 
dant, et cela dés 1872, que l’ablation du gyrus sygmoide chez le chien nouveau-né 
détermine une agénésie complete de la pyramide bulbaire. 

En 1893, l'un de nous montra que toutes les fibres du pied du pédoncule sont d’ori- 
gine corticale — il rapporta en particulier un cas de dégénérescence compléte et totale 
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du pied du pédoncule cérébral (cas Pradel) (4), & la suite d'une vaste lésion corticale sans 
participation des noyaux gris centraux a la lésion. — Dans ce travail, ce n'est pas tant 
le fait de la dégénérescence totale des fibres du pied du pédoncule qui est intéressant -— 
la dégénérescence totale avait déja été observée par v. Bechterew, Rossolimo, dans des 
cas de vastes lésions cérébrales 4 la fois corticales et centrales détruisant plus ou moins 
complétement la capsule interne — ce qui était intéressant dans ce cas, c'est que 
la dégénérescence totale du pied du pédoncule s’observait 4 la suite d'une vaste lésion 
corticale, lorsque les masses centrales (corps opto-striés) ne participaient pas a la lésion. 
Si tout le pied du pédoncule dégénérait 4 la suite d’une lésion corticale, c’est qu'il ne 
recevait donc pas de contingent des corps striés, ni du locus niger. Comme dans ce cas 
la pyramide bulbaire était complétement dégénérée, elle ne recevait donc pas davantage 
de fibres caudées, lenticulaires ou nigriques. Ainsi fut donc établie l’origine exclusive- 
ment corticale de toutes les fibres du pied du pédoncule cérébral et de toutes les fibres de 
la pyramide bulbaire. 

Les cas d'agénésie du manteau cérébral vinrent encore démontrer toute l’exactitude 
de cette proposition. Lorsque le manteau est arrété dans son développement et que le 
systéme de projection de la corticalité est de ce fait supprimé (cas Longery) (2), le pied 
du pédoncule cérébral ne contient pas de fibres, et la pyramide bulbaire est complete- 
ment agénési¢ée. Lorsque, comme on l’observe dans certains cas de porencéphalie (cas 
Richard) (2), le manteau de la convexité existe, mais que ses fibres ne peuvent arriver 
4 la capsule interne, les fibres du pied du pédoncule font défaut et la pyramide bulbaire 
est également agénésiée. 

Nous savons, en outre, que les fibres du noyau caudé et du noyau lenticulaire que 
Meynert et d'autres auteurs faisaient passer par le pied du pédoncule et la pyramide 
bulbaire, constituent un systéme a part que nous avons décrit sous le nom de systéme 
des fibres strio-thalamiques et strio sous-thalamiques ; ces derniéres comprenant l’anse len- 
ticulaire, le faisceau lenticulaire de Forel et les fibres strio-luysiennes. Elles se rendent 
dans la couche optique et dans la région sous-optique, en particulier dans le corps de 
Luys, traversent pour y arriver la capsule interne et Jes régions supérieures du pied du 
pédoncule. Ces fibres n’appartiennent pas & un méme plan horizontal de |’encéphale, 
de telle sorte que sur les coupes passant 4 une certaine hauteur elles semblent — 
lorsque l'on examine des préparations d’hémisphére normal — entrer dans la consti- 
tution des fibres longitudinales de la capsule interne ou des fibres du pied du pédon- 
cule cérébral, alors qu’elles les croisent simplement. Si elles y entraient en réalité, les 
cas d’agénésie de l’écorce cérébrale comme ceux de Longery et Richard que nous avons 
rapportés seraient particuli¢rement propices a leur étude; or, dans ces cas, la pyramide 
bulbaire ne renferme aucune fibre, elle est agénésiée. 

Il résulte donc de ces faits que la pyramide bulbaire ne regoit pas de fibres des corps 
striés; elle n’en recoit pas non plus du locus niger et, enfin, nous pouvons également 
Yaffirmer, elle ne regoit pas de fibres des noyaux de I|’étage antérieur du pont ni des 
noyaux de la calotte, et cela pour les deux raisons suivantes : 4° la pyramide dégé- 
nére complétement et totalement a la suite de lésions exclusivement corticales (Dejerine); 
2° dans les cas d’agénésie cérébrale, cette pyramide ne contient pas une seule fibre; elle 
est agénésiée. 


Aprés avoir, croyons-nous, suffisamment insisté surla démonstration de I'ori- 
gine excluswwement corticale de toutesles fibres de la pyramide bulbaire, nous pou- 
vons aborder maintenant une autre partie de la question et étudier la maniére 
dont se comportent, dans leur trajet bulbaire inférieur et médullaire, les fibres 
de la pyramide bulbaire lorsqu’elles sont dégénérées & la suite d'une lésion 
corticale, capsulaire, pédonculaire, protubérantielle. Dans cette étude, nous ne 
considérerons que les lésions situées sur le trajet des voies pyramidales, lésions 
soit corticales, soit capsulaires — région thalamique et sous-thalamique de la 
capsule interne — soit protubérantielles et limitées 4 |'étage antérieur de la 
protubérance. Nous excluons systématiquement toute lésion de la calotte 


(1) J. Desenine, L’origine corticale et le trajet intra-cérébral des fibres de l'état infé- 
férieur ou pied du pédoncule cérébral. Mém. de Soc. de la Biologie, 1893. 
(2) Voir notre Anatomie des centres nerveuz, t. Il, fig. 197-212 et 243-233. 
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pédonculaire, protubérantielle ou bulbaire; lésions qui, sectionnant certains 
faisceaux longitudinaux de la formation réticulée, entrainent la dégénéres- 
cence de ces faisceaux et, partant, peuvent déterminer une dégénérescence 
spéciale dans la calotte protubérantielle et bulbaire pouvant étre suivie jusque 
dans les cordons antéro-latéraux de la moelle épiniére. Nous bornons donc notre 
étude exclusivement aux lésions intéressant la voie pyramidale dans son 
trajet susbulbaire. Ces lésions seront étudiées par le Weigert-Pal, le carmin ou 
le Marchi, et, pour les cas étudiés par le Weigert-Pal, nous ne nous occuperons 
que de ceux dans lesquels la lésion primitive a été assez étendue ou assez bien 
localisée pour entrainer une dégénérescence totale ou trés intense de la pyra- 
mide, de ceux dans lesquels aprés la coloration au Weigert-Pal cette pyramide 
apparait atrophiée et blanche et o@ au microscope elle ne contient pas de 
fibres 4 myéline ou n’en contient qu’en trés petit nombre : les fibres saines cor- 
respondant aux fibres respectées par la lésion causale. Nous éliminons ainsi 
toutes les dégénérescences incomplétes du faisceau pyramidal, afin de pouvoir 
considérer dans la région bulbaire inférieure et dans la moelle épiniére les 
effets maxima produits par la dégénérescence totale ou trés intense de la pyra- 
mide bulbaire. Pour les cas traités par le procédé de Marchi cette distinction n'est 
pas nécessaire : méthode positive par excellence, elle permet en effet de suivre 
la dégénérescence des petits fascicules dégénérés, voire méme des fibres isolées, 
et les dégénérescences méme peu intenses de la pyramide peuvent étre utilisées 
dans ce cas, pourvu que la dégénérescence ne soit pas trop ancienne, que les 
granulations noires siégent encore dans les fibres nerveuses et ne soient pas 
accumulées au voisinage des vaisseaux 4 |'intérieur ou dans le voisinage des 
gaines lymphatiques péri-vasculaires, comme c’est le cas pour les dégénéres- 
cences anciennes. Enfin, et pour donner encore plus de netteté a la valeur de la 
dégénérescence médullaire, nous ne considérerons que les cas de lésions unila- 
térales, entrainant la dégénérescence d’une seule pyramide, bien que dans cer- 
tains de ces cas les lésions soient multiples et siégent a différentes hauteurs de la 
méme voie pyramidale. 

Disons de suite que, quel que soit le siége de la lésion, qu'elle soit corticale, 
centrale ou protubérantielle (étage antérieur), quelle que soit son intensité, 
quelle que soitla méthode d’examen employée, méthodes de Weigert-Pal, carmin, 
procédé de Marchi, la dégénérescence de la pyramide est toujours diffuse et qu'il 
n'est pas possible — contrairement a ce qui a lieu dans le pied du pédoncule, 
ainsi que l’a établi l'un de nous dans son travail de 1893 — de déterminer par 
le siége de la dégénérescence la partie du segment postérieur de la capsule interne 
sectionnée ou la région corticale détruite par lalésion causale. Dans |’étage anté- 
rieur de la protubérance et & plus forte raison dans la pyramide, l'enchevé- 
trement des fibres du pied du pédoncule cérébral est en effet tel qu'une loca- 
lisation régionale n'est pas possible. 

Cela veut-il dire que l’on ne peut pas observer des dégénérescences partielles 
de la pyramide bulbaire? Evidemment non. Cette dégénérescence partielle peut 
exister par exemple lorsqu’un foyer lacunaire est situé dans le bulbe ou 4 la 
partie inférieure de la protubérance, & cheval pour ainsi dire sur le sillon 
bulbo-protubérantiel et sectionne le ruban de Reil ou l’olive en empiétant sur 
la pyramide. Ce sont la des faits dont nous ne nous occuperons pas ici. 


Les cas que nous rapportons dans le présent travail ontde commun une dégé- 
nérescence totale ou trés intense de la pyramide bulbaire, et cela quel que soit le 
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siége de la lésion causale, quelle que soit la topographie de la dégénérescence 
médullaire constatée. Pour la commodité de l’exposé, nous considérerons succes- 
sivement la topographie que présente la dégénérescence bulbaire inférieure ct 
médullaire lorsque la pyramide est dégénérée & la suite de lésions corticales, 
sous-corticales, centrales ou protubérantielles (4). 


4° LESIONS CORTICALES 


Cas Parapet. — Hémiplégie droite avec aphasie datant de onze ans. Vaste lésion corticale 
avec intégrité des masses centrales. Dégénérescence de tout le systéme de projection du man- 
teau cérébral. Dégénérescence totale du pied du pédoncule cérébral. Dégénérescence totale 
de la pyramide bulbaire. 


Voyons la topographie de la dégénérescence médullaire (fig. 4). Il nous parait pro- 
bable que si MM. P. Marie et Guillain avaient remsrqué les coupes de moelle de ce cas, telles 





Fic, 4. — Cas Pradel, vaste lésion corticale. Topographie de la dégénérescence bulbo- 
médullaire, Méthode de Weigert-Pal. 


qu’elles sont figurées dans notre Traité d’anatomie (2), ils auraient peut-étre été moins 
catégoriques dans leurs conclusions. Nous trouvons en effet ici la topographie qu’ils dési- 
gnent sous le nom de type mésencéphalique : large bande de sclérose paralléle au sillon 
médian antérieur dans la région cervicale moyenne, qui s’étale dans la région dorsale 
moyenne au niveau de |’angle sulco-marginal, diminue d’intensité dans la région dorsale 
inférieure et disparait dans la région lombaire. 


(1) C’est intentionnellement que nous rapportons ici, 4 cdté de quelques cas non encore 
publiés, l'état de Ja dégénérescence médullaire d’un certain nombre de cas de lésions cor- 
ticales et centrales dans lesquels le trajet capsulaire et pédonculaire, parfois protubéran- 
tiel et bulbaire de la dégénérescence, a été décrit et figuré dans le tome II de notre Ana- 
tomie des centres nerveux. Il s’agit en effet de cas trés étudiés, complétement sériés, et ne 
présentant aucune lésion surajoutée aux lésions mentionnées. 

(2) T. Ul, fig. 66-78. 
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2° LESIONS CORTICALES ET SOUS-CORTICALES 


a). Cas Rivaup (1). — Il s’agit dans ce cas d'une hémiplégie infantile relevant d'une lésion 
corticale et sous-corticale, plaque jaune de l’insula, de la région retro-insulaire et de 
l'opercule sylvien, ayant sectionné le pied des segments antérieur, moyen et postérieur de 
la couronne rayonnante. 


Ce cas, quinous a servi pour établir chez l'homme l’existence d’une hypertrophie com- 
pensatrice dé la pyramide saine (2) et l'existence dans certains cas d'un groupement 
des fibres pyramidales homolatérales en un véritable faisceau pyramidal homolatéral — 
a été utilisé par MM. Dejerine et Thomas dans leur travail sur les fibres pyramidales 
homolatérales (3). 

Passons sur les dégénérescences qui existent dans ce cas dans la capsule interne, le 
thalamus, la région sous-thalamique, etc., et voyons commentse comporte la voie pyra- 
midale : Dégénérescence du segment postéerieur de la capsule interne, intégrité du faisceau de 
Turck, dégénérescence trés intense des quatre cinquiémes internes du pied du pédoncule; les 
fibres saines qu'il contient correspondent aux fascicules épargnés par la lésion primitive ; 
elles s’épuisent toutes dans l'étage antérieur de la protubérance, et la pyramide bulbaire est 
complétement agénésiée. Les figures 154 et 155 (t. II, p. 459) montrent comment cette pyra- 
mide agénésiée se cantonne dans l’angle sulco-marginal, comment elle s’entre-croise, 
comment les fibres saines du cordon antérieur de la moelle la refoulent petit a petit 
en dedans, le long du sillon marginal antérieur et masquent quelque peu la netteté de sa 
dégénérescence. 

Une autre figure (fig. 156) montre comment le faisceau pyramidal direct se cons- 
titue, une fois l’entre-croisement terminé, la large zone qu’il occupe au niveau du I*" seg- 
ment cervical (fig. 157), sa réduction rapide au niveau du Il* segment (fig. 158), ou il longe 
toujours le sillon marginal et atteint encore l'angle sulco-marginal. Au-dessous du 
IV* segment cervical on ne trouve, par la méthode de Weigert Pal, aucun vestige des 
faisceaux pyramidaux croisé ou direct. Mais sur les coupes traitées par le carmin ou la 
méthode de Rosin, on suit le long du sillon médian antérieur une petite tache de sclérose 
qui diminue & mesure qu’on descend et qui se cantonne au niveau du VII* segment 
cervical (fig. 159), 4 la partie postérieure et interne du cordon antérieur; au niveau 
du Vi* segment dorsal, cette tache, de plus en plus petite, s'est reportée en avant etoccupe 
langle sulco-marginal du cordon antéricur; dans la région dorsale inférieure, toute 
tache dej sclérose a disparu. 


Voyons maintenant les lésions corticales et sous-corticales de l’adulte. 


Cas Le Sécuitton (4). — Hémiplégie gauche avec contracture datant de deux ans. Lésions 
corticale et sous-corticale (plaque jaune) du pli courbe, de la partie inférieure de P*, de 
la partie postérieure de T ', de Op P et Ip. 


La lésion a gagné la profondeur, sectionnant les couches sagittales du lobe occipito- 
temporal, le segment postérieur et la partie adjacente du segment moyen du pied de la cou- 
ronne rayonnante. Dégénérescence du segment rétrolenticulaire et de la partie posté- 
rieure du segment postérieur de la capsule interne, dégénérescence partielle du faisceau de 
Turk. Dégénérescence du deuxiéme cinquiéme externe du pied du pédoncule. Il n’existe 
pas de lésions protubérantielles, comme le démontrent les coupes sériées. Dégénéres- 
cence trés intense de la pyramide bulbaire (fig. 2). 


(1) Voir notre Anatomie des cenires nerveuz, t. Il, fig. 142-162. 

2) M. et Muze Desenine. Sur I'hypertrophie compensatrice du faisceau pyramidal du 
coté sain, dans un cas d’hémiplégie cérébrale infantile. Revue newrolog., 1902, p. 642 

(3) J. Deventne et A. Tuomas, Les fibres pyramidales homolatérales et la terminaison 
inférieure du faisceau pyramidal. Arch. de Phys. norm. et path., 1896, fig. 277. 

4) Voir notre Anatomie des centres nerveuz, t. Il, fig. 129 & 133. 
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Fic. 2. — Cas Le Séguillon, lésion corticale et sous-corticale. Topographie de la dégénérescence 
bulbo-médullaire. Méthode de Weigert-Pal (B-Dvu) ct méthode de Rosin (Lu). el 
Remarquer la topographie de la dégénérescence du faisceau pyramidal direct qui, en plus ai 

petit, reproduit en Cu la topographie de la pyramide dégénérée a la partie iniérieure de 
. m 


la décussation (Di); remarquer également la forme de la zone de sclérose en Civ, le 
crochet qui la termine en avant et qui s’en détache au niveau de la partie inférieure de et 
Cvu, tandis que la tache de sclérose s'est épaissie, s'est ramassée sur elle-méme et s’est 
cantonnée dans la partie postéro-interne du cordon antérieur. 
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Les coupes (Ds, Di, fig. 2) montrent l’entre-croisement de la pyramide dégénérée, 
comment le faisceau pyramidal direct se constitue au-dessous de !l’entre-croisement, le 
long de l’'angle sulco-marginal et du sillon marginal antérieur (C1. Cu), comment il s’éloi- 
gne de l'angle sulco-marginal (Ctv) et s’enfonce dans le fond du sillon au niveau du VII* 
segment cervical. Ces figures montrent quelques particularités dans la disposition de la 
tache de sclérose, la maniére dont se termine le petit crochet de sclérose qui limite le 
faisceau en avant. 

Dans la région dorsale supérieure (D1), le faisceau sclérosé s’étale, se porte en 
avant en devenant plus profond. Il est séparé du sillon marginal antérieur par des 
fibres saines du cordon antérieur. On voit facilement la dégénérescence dans la région 
dorsale moyenne (Dvu); dans la région lombaire elle a disparu. Au niveau de la 
Il lombaire on distingue, avec attention, sur les coupes traitées par le carmin ou la 
méthode de Rosin, une légére tache de sclérose dans la profondeur de Il'angle sulco- 
marginal. 


3° L&SIONS CORTICALES ET CENTRALES 


a). Cas Racie (1). — Hémiplégie droite avec aphasie motrice datant de trente-trois ans. 
Lésion centrale, destruction du putamen, évidement du noyau caudé, section de la partie 
supérieure du segment antérieur et des deux tiers antérieurs du segment postérieur de la 
capsule interne; cette lésion a détruit la corticalité de la circonvolution postérieure de l’in- 
sula etde la lévre sylvienne de l’opercule pariétal. 


Dégénérescence de toute la partie moyenne du pied du pédoncule, dégénérescence trés 
intense de la pyramide bulbaire, hypertrophie compensatrice de la pyramide saine — 
— Ds 





Fic. 3. — Cas Racle; vaste lésion sous-corticale et centrale. Topographie de la dégénérescence 
bulbo-médullaire ; hypertrophie compensatrice de la pyramide du cété opposé 4 la lésion céré- 
brale. Méthode de Weigert-Pal (B-Cu) et carmin (C-vi). 

La décussation de la pyramide dégénérée est presque totale ct il ne subsiste dans le cordon 
antérieur du cété de !a lésion qu'un minuscule faisceau pyramidal direct qui disparait 
au-dessous du deuxiéme segment cervical. Dans le renflement cervical (Cvi) sur les 
coupes traitées par le carmin, il n'existe aucune zone de sclérose dans le cordon antérieur. 


et ici encore aucune lacune ni Iésion dans I'étage antérieur de la protubérance (fig. 3). 
_Dans ce cas, la décussation de la pyramide dégénérée est presque complete, et il ne per- 
siste aprés son entre-croisement, dans le cordon antérieur, qu'un trés petit faisceau pyra- 
midal direct qui forme un trés léger croissant 4 la périphérie de l'angle sulco-marginal 
et que l’on voit se porter un peu en arriére, au niveau du II* segment cervical, sans 


(1) T. II, fig. 468 & 473. 
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abandonner l'angle sulco-marginal. Trés rapidement, ce minuscule faisceau pyramidal 
direct s’épuise, et au niveau du renflement cervical on n’en trouve aucun vestige 
(fig. 3, Cv1). 


Nous rentrons bien ici dans la catégorie des absences de dégénérescence dans 
le cordon antérieur de la moelle que MM. Marie et Guillain attribuent parfois au 
« type cérébral ». 


Cas Rousset. — Hémiplégie gauche datant de deux ans. Lésion centrale intéressant la partie 
moyenne du thalamus en avant du pulvinar, sectionnant la partie moyenne du segment 
postérieur de la capsule interne Dégénérescence de la partie moyenne du pied du pédoncule 
cérébral, dégénérescence trés intense de la pyramide bulbaire. Pas de lésions protubéran- 
tielles (fig. 4). 

Ici le faisceau pyramidal direct se comporte a peu préscomme dans le cas de Le Séguillon 
(fig. 2). Il forme au-dessous de l’entre-croisement un petit croissant qui borde I'angle 
sulco-marginal et le sillon marginal antérieur, puis s’enfonce dans la profondeur du sillon 
(Civ); dans la région dorsale supérieure, la zone sclérosée se porte de nouveau en 





Fic. 4. — Cas Roussel, lésion centrale. Topographie de la lésion centrale et de la dégénérescence 
bulbo-médullaire. Méthode de Weigert-Pal et carmin, 


La lésion a détruit la région du ruban de Reil médian dans la partie inférieure du thalamus 
et entrainé une dégénérescence rétrograde du ruban de Reil médian, Remarquer la topo- 
graphie de la dégénérescence du faisceau pyramidal direct dans la région dorsale et la 
maniére dont il s'enfonce dans la profondeur du cordon antéricur. Remarquer également 
la topographie de la dégénérescence du faisceau pyramidal croisé 4 la hauteur du |V° seg- 
ment cervical, en particulier la légére zone de sclérose en forme de crochet qui la prolonge 
en avant et comparer cette disposition avec les résultats fournis par la méthode de March 
(fig. 9, cas Bigots, Cin; fig. 12, cas Eymond, Cu, Civ, Cv) 


avant et borde la périphérie de l’angle sulco-marginal (Div); dansla région dorsale 
moyenne (Dvin) et dorsale inférieure (Dx1), elle s’épuise de plus en plus et occupe une 
situation plus profonde; elle a disparu dans la région lombaire. (Il existe en outre dans 
ce cas de I'hydromyélie de la région dorsale inférieure et lombaire, par dilatation du canal 
central de l’épendyme). 


Cas Lacnenet. — Hémiplégie gauche datant de cing ans. Lésion centrale détruisant la parte 
postérieure du thalamus et du noyau lenticulaire, et sectionnant le segment rétrolenticu- 
laire et la partie postériewre du segment postérieur de la capsule interne. Intégrité du seg- 
ment sous-lenticulaire de la capsule interne. Intégrité du faisceau de Tiirck et dégéenérescence 
pédonculaire occupant le deuxiéme cinquiéme externe du pied du pédoncule cérébral 
Aucune lésion, aucun foyer lacunaire dans la protubérance. Dégénérescence trés intense de 
la pyramide bulbaire (fig. 5). 


Ici, I’entre-croisement pyramidal s’effectue comme sur les autres coupes, mais le fais- 
ceau pyramidal direct qui persiste immédiatement au-dessous de la fin de l’entre-croise- 
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ment, est assez volumineux (C11); comme dans les cas précédents, il borde la périphé- 
rie de l’angle sulco-marginal et du sillon marginal antérieur. Mais il présente ici une 





Fic. 5. — Cas Lacheret, lésion centrale. Topographie de la lésion centrale et de la dégénérescencx 
bulbo-médullaire. 


Remarquer la topographie de la dégénérescence du faisceau pyramidal direct dans Cu et 
Cu, le crochet que présente la zone sclérosée dans la profondeur du cordon antérieur, 
et la maniére dont il se comporte dans Cvu, lorsque la tache de sclérose a déja une ten- 
dance 4 se porter en avant. Remarquer également la disposition de la tache de sclérose du 
faisceau pyramidal direct dans la moelle dorsale 


petite particularité. Un grand nombre des fibres dégénérées se tassent dans le fond 
du sillon marginal antérieur, 4 la base de la corne antérieure (Cut), et y forment une 
sorte de crochet comparable a celui que présente l'extrémité antérieure du faisceau dans 


.— Cas Touckard 





lésion centrale, Topographie d 


la dégénérescence 
Méthode de Weigert-Pal 


bulbo-médullaire, 


La dégénérescence de la pyramide bulbaire est presque totale, mais sa décussation est trés 
incomplete, de telle sorte qu‘il existe ici un faisceau pyramidal direct particuliérement volu- 
mineux qui oecupe en Ci la partie antérieure de la moelle et l'angle sulco-marginal, Remar- 
quer en Ci la disposition arquée de la zone de sclérose du faisceau pyramidal direct et les 


modifications qu'elle subit dans sa topographie en Civ et Cvi, puis la maniére dont elle 
s’étale et se porte en avant en Du 
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le cas de Le Séguillon (fig. 2 Crv).Il conserve cette disposition spéciale dans toute la 
hauteur des six premiers segments cervicaux. Au niveau du VII* segment cervical, 
lorsque le faisceau pyramidal direct se porte de nouveau en avant, le petit crochet 
ne bouge pas de place et on se trouve en face de deux zones sclérosées, l'une petite, sié- 
geant 4 la base de la corne antérieure et s’épuisant rapidement sur place; l'autre, plus 
yolumineuse, formant une large bande qui se porte en avant, atteint, dans la région 
dorsale supérieure (Du), langle sulco-marginal, s’y étale en forme de triangle ou de 
croissant (Div, Dvi), abandonne la périphérie, puis s’épuise sur place dans la région 
profonde de langle sulco-marginal (Dvir, Dx). Chez Lacheret, cette sclérose peut étre 
suivie jusqu’a Ja région dorsale inférieure. Elle cesse d’exister dans la région lombaire 
supérieure (Li). 


Cas Toucuann. — Hémiplégie gauche datant de douze ans. Lésion centrale dans ie domaine 
des artéves lenticulo-striées ayant débuté dans la capsule externe, disséqué la substance 


Fic. 7. — Cas Touchard, lésion centrale. Topographie de 
la dégénérescence médullaire dansla région dorsale et lom- 
baire. Méthode de Weigert-Pal. 


Remarquer la topographie de la dégénérescence du 
faisceau pyramidal direct au niveau de l'angle sulco- 
marginal ¢t la maniére dont la zone de sclérose 
diminue dans la région dorso-lombaire, devient 
profonde et s’éloigne de l'angle sulco-marginal. Dans 
Lut il n’existe aucune trace de dégénérescence dans 
le cordon antérieur de la moelle. 


blanche de U'insula; elle affleure la corticalité en un point trés restreint de la circonvolution 
postérieure de l'insula, disséque le putamen, sectionne plus ou moins complétement les 
segments antérieur et moyen du pied de la couronne rayonnante et seclionne la moitié 
postérieure du segment postérieur de la capsule interne (fig. 8).| 
Dégénérescence du genow de la capsule interne, de la plus grande partie du segment poste- 
rieur, en particulier de la partie postérieure de ce segment. Dégénérescence du faisceau 
interne du pied du pédoncule, dégénérescence tres intense du deuxiéme cinquiéme externe 
et moins intense de la partie moyenne du pied du pédoncule cérébral. 
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Pas de lésions protubérantielles. Dégénérescence extrémement intense de la pyramide bul- 
baire (lig. 6), U'intensite de la dégénérescence de la voie pyramidale dans son trajet pro- 
tubérantiel, bulbaire et médullaire, est presque toute aussi marquée qu'elle lest dans le cas 

Pradel (fig. 4) (c’est-d-dire a la suite d'une vaste lésion corticale 

avec dégénérescence totale de la pyramide bulbaire), 


Quelle est la topographie médullaire dans ce‘cas? L’entre-croi- 
sement de la pyramide sclérosée s‘eflectue a différentes hauteurs 
mais il reste aprés l'entre-croisement un volumineux faisceau pyra- 
midal direct (fig. 6, C1), qui occupe encore au niveau du III* segment 
cervical la partie marginale du cordon antérieur, l'angle sulco- 
marginal, et s’enfonce en s’effilant dans le sillon marginal anté- 
rieur (fig. 6, Ci), décrivant un creissant a branches trés coudées 





SN feed 


K 49 autour du cordon antérieur de la moelle. Au niveau du IV° seg 
— ment cervical, le faisceau s'est enfoncé davantage dans le sillon 
la lé Marginal antérieur, s’est épaissi dans la profondeur, mais a aban- 


topographie d ‘ : 
sion centrale, dégéné- donné a la périphérie, comme en bavant, un petit fascicule dont 


rescence du segment on peut suivre la dégéaérescence jusqu’au niveau du Il* segment 
antérieur de la cou- dorsal (fig. 6, Civ, Cv, Du). La plus grande partie du faisceau 
ronne rayonnante, des yyramidal direct forme dans les VI* et Vil* segments cervi- 
a ee *' eaux (fig. 6) une large bande sclérosée paralléle au sillon médian 
ot poe a x antérieur et comprenant presque la moitié du cordon antérieur; 
noyau externe dutha- dans la région dorsale supérieure, le faisceau sclérosé se déplace, 
1 il se reporte en avant, s’élargit (Du), devient triangulaire a base 
antérieure (Div), s‘étale en croissant ou mieux en triangle dans 
l’angle sulco-marginal du cordon antérieur et se prolonge par une mince trainée le long 
du sillon marginal antérieur; il conserve cette disposition dans toute la hauteur des 
Vie, Vile, Ville segments dorsaux (fig. 7); dans la région dorsale inférieure (Dx1, Dx), 
il s’enfonce dans la profondeur de l’angle sulco-marginal. On le distingue encore au 
niveau du I* segment lombaire. Dans le Ills, il a disparu, 


lamus, 


Voyons maintenant un cas de dégénérescence trés intense de la pyramide, 
traité par le procédé de Marchi. Il s’agit du cas Bicors, utilisé par Long dans sa 
thése inaugurale (1). 


Hémiplégie gauche récente datant de deux mois et relevant d'une lésion centrale, qui 
occupe la partie postéro-inférieure du noyau lenticulaire, sectionne dans la région thala- 
mique les deux tiers postérieurs du segment postérieur de la capsule interne et respecte 
le thalamus. Nous laisserons de cété les dégénérescences thalamiques, sous-thalamiques 
et autres dont on trouvera la description dans la thése de Long, et nous nous occuperons 
exclusivement des voies pyramidales. 

Le pied du pédoncule cérébral est trés dégénéré dans sa partie moyenne et la pyra- 
mide bulbaire est de méme trés dégénérée. Les figures 374-377 et 385 a 394 du t. Il de 
notre Anatomie des cenires nerveux (p. 544 et 548) proviennent de ce cas et nous ont servi 
pour notre travail sur les fibres aberrantes de la voie pyramidale (J. et A. Dejerine, 
Congrés international de Paris, 1900). Elles montrent de la fagon la plus nette la maniére 
dont se détachent les fibres pyramidales homolatérales superficielles (fig. 386, 387, 388) et 
profondes (fig. 389 a 394). 

La pyramide dégénérée présente, au niveau de l'entre-croisement, la méme disposition 
que dans le cas de Touchard (fig. 6). Au-dessous de l’entre-croisement pyramidal, il 
reste un volumineux faisceau pyramidal direct. Au niveau du Ill* segment cervical, 
ce faisceau borde tout Je sillon marginal antérieur, occupe l'angle sulco-marginal et se 
recourbe en crochet a la partie antérieure du cordon antérieur (fig. 9, C1). Cette disposi- 
tion curieuse tient a l’existence, 4 ce niveau, d’un sillon inconstant que bordent les fibres 
dégénérées. Il est probable que si ce sillon n’avait pas existé, les fibres dégénérées se 
seraient élalées au-devant du cordon antérieur, comme dans le cas Touchard. Dans la 
région cervicale inférieure (VI*, VIl*, VIII* segments cervicaux) (fig. 9), le faisceau dégé- 


(1) E. Lone, Les voies centrales de la sensibilité, Paris, 4889, cas X, p. 247. 











1s Bigots, lésion centrale. Topographie de la dégénérescence médullaire. Méthode de Marchi. 


emarquer la topographie de la dégénérescence du faisceau pyramidal direct et des fibres 
qu'il envoie dans Ja commissure antérieure (Cur, Cvu, Cvm, Liv, Ly, Si). Remarquer en 
outre la topographie de la dégénérescence du faisceau pyramidal croisé dans la région cer- 
vicale, la maniére dont la zone de dégénérescence se termine en avant, le crochet par 
lequel elle atteint la périphérie, la maniére dont se détachent les fibres dégénérées qui 
abordent la partie postéro-externe de la corne antérieure (Cvu, Cviui, Du). Le nombre des 
fibres pyramidales homolatérales dégénérées est considérable dans ce cas, et leur présence 
est encore trés manifeste dans Siu; remarquer Ja maniére dont les fibres degenérées 
abordent en Cvm et en Du la corne antérieure. Nous insistons sur ce fait qu'il s‘agit 
d'une lésion unilatérale et qu'une seule pyramide bulbaire est dégénérée dans ce cas, 
(Voyez notre Anatomie des centres nerveux, t. Il, p. 548.) Comme les fibres aberrantes 
bulbaires font défaut dans ce cas et que les fibres pyramidales homolatérales supertficielles 
descendent en avant de la corne postérieure et se mélent dans la région de la décussation 
pyramidale avec les fibres homolatérales profondes, les zones de dégénérescence du faisceau 
pyramidal direct et des fibres pyramidales homolatérales sont netiemeat séparées l'une de 
l'autre dans toute la hauteur de la moelle 
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néré longe le sillon médian antérieur, y formant une large bande ; dans la région dorsale 
supérieure (Di) il se porte en avant, s’étale en croissant au niveau de l’angle suleo- 
marginal. Au niveau du [V* segment dorsal (fig. 9, Div), il s’élargit encore davantage 
a la partie antérieure du cordon antérieur. Dans la région dorsale inférieure (DX) 
(fig. 9), il s’est reporté dans le sillon marginal antérieur, conservant néanmoins son maxi- 
mum de dégénérescence au niveau de |’angle sulco-marginal. Au niveau du II* segment 
lombaire (fig. 9), il forme encore une bande paralléle au sillon médian antérieur, et je 
maximum de dégénérescence correspond au milieu du sillon marginal. Dans la région 
lombaire inférieure, il se scinde en deux faisceaux, un petit faisceau antérieur marginal, 
un autre faisceau plus volumineux qui se cantonne dans la partie profonde et interne du 
cordon antérieur, au voisinage de la commissure antérieure et c’est la qu’on le trouve 
encore jusqu’au-dessous du IIIl* segment sacré. Descend-il plus bas? c’est probable; on 
sait que MM. Dejerine et Thomas ont suivi par le procédé de Marchi la dégénérescence 
du faisceau pyramidal direct jusqu’au dela du V° segment sacré, et Risien Russel jusqu’au 
niveau du Vi*° segment sacré. 


Une particularité intéressante & noter dans ce cas, c’est que dans toute la 
hauteur de la moelle et particuliérement dans la région cervicale (Cui, Cyu, 
Cvit) et dans la région sacrée (Lv, Si, Stu), on peut, par la méthode de Marchi, 
suivre des fibres dégénérées dans la commissure antérieure de la moelle et dans 
les cornes antérieures. Parmi ces fibres dégénérées, les unes proviennent du fais- 
ceau pyramidal direct (fig. 9, Ci, Cvii, Cvin, Dit, Ly, Si), passent par la 
commissure antérieure et abordent la corne antérieure croisée par sa partie 
interne; d’autres l’abordent par sa partie postéro-externe et procédent du fais- 
ceau pyramidal croisé (Cv, Cv, Liv, Ly). La corne antérieure du cété de la 
lésion cérébrale recoit également des fibres dégénérées qui se détachent du fais- 
ceau pyramidal homolatéral et que l’on peut suivre dans la partie postéro- 
externe de la corne, quelques-unes de ces fibres passent par la commissure 
grise antérieure et se portent vers la corne antérieure croisée (Dur, Si, St). 

Les groupes cellulaires des deux cornes antérieures sont entourés d'un fin 
piqueté granuleux absolument semblable au fin piqueté qui existe dans ce cas 
dans la substance grise de l’étage antérieur de la protubérance (Voy. Lone, 
cas X, p. 253). Ce piqueté se rencontre dans les deux cornes antérieures; mais il 
est beaucoup plus marqué dans la corne gauche (croisée); il fait complétement 
défaut dans les cornes postérieures. 

Ce cas montre donc la terminaison du faisceau pyramidal (direct, croisé et 
homolatéral) dans les cornes antérieures de la moelle. Si ce cas est si favorable 4 
cette démonstration, cela tient sans doute au fait que la dégénérescence est 
récente, l’attaque d’hémiplégie datait de deux mois. 


Voici maintenant deux cas (Cas Nivautt et Povtieny; (fig. 10 et 11) de lésions mul- 
tiples de la voie pyramidale : une lésion capsulaire détruisant la capsule interne, une 
lésion de l'étage antérieur de la protubérance sectionnant @ nouveau la voie pyramidale. 
Dans ces deux cas il s’agit d’hémiplégie ancienne remontant respectivement a trois et 4 
quatre ans. 

La dégénérescence de la pyramide bulbaire est trés intense. On s’attendrait ici, d’aprés 
la conception de MM. Marie et Guillain, 4 trouver une grosse dégénérescence médullaire. 
Eh bien, dans les deux cas, elle est réduite 4 son minimum, la décussation de la pyra- 
mide dégénérée est presque compléte, et la dégénérescence du faisceau pyramidal direct 
est aussi insignifiante que dans le cas Racle (lésion centrale) (fig. 3). 

Elle se réduit 4 une mince trainée sclérosée au niveau de I’angle sulco-marginal qui 
peut étre suivi jusqu’au Ill* segment cervical chez Pouligny (fig. 41), mais qui, chez 
Nivault, a déja disparu au niveau du II* segment cervical. Notons enfin que chez Nivault, 
il existe une hypertrophie compensatrice de la pyramide saine et de nombreuses fibres 
homolatérales au niveau de l'entre-croisement (fig. 10). 
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Fic. 10. — Cas Nivault. Double lésion 4 la fois capsulaire 
et protubérantielle de la voie pyramidale. Topographie de 
la dégenérescence bulbo-médullaire. Hypertrophie com- 
pensatrice de la pyramide saine qui abandonne au collet 
du bulbe de nombreuses fibres pyramidales homo-latérales 
(f Pyh). Méthode de W eigert-Pal et carmin 





La décussation de la pyramide dégénérée est presque totale PLE Zs =) x y 
dans ce cas, et la dégénérescence du faisceau pyramidal , > HS * 
direct (F P(d) se montre sous l'aspect d'une trés mince: a, Wrnse Tan \ rq ‘ 


bande de sclérose qui longele sillon médian antérieur 





wu Piveau de la partie inférieure de la décussation pyramidale, qui se cantonne a langle sulco- 
marginal au niveau de Ci ct dont on ne trouve aucune trace méme par le carmin sur les coupes 
intéressant Cu 


Ds Bs 





ric. 11. —Cas Pouligny, double lésion capsulaire et protubéranticlle de la voie pyramidale, Topo- 
graphie de la dégénérescence bulbo-médullaire ; méthode de Weigert-Pal 


La dégénérescence de la pyramide est trés intense, sa décussation presque compléte, de tell 
sorte qu'il n'existe qu un minuscule faisceau pyramidal direct, qui occupe | ingle suleo-mar 
ginal et dont la dégénérescence ne peut étre suivie au dela du Ill* segment cervical 
(méthode de Weigert) 

La zone gris-clair de la périphérie du cordon antéro-latéral correspond 4 une trés légére zone 
de dégénérescence consécutive 4 un minuscule foyer situé au collet da bulbe (Ds) en dehors 
de la pyramide, foyer dont la dégénérescence ascendante est manifeste dans la région de 
lentre-croisement sensitif da bulbe (Bs), et dont la dégénérescence descendante peut étre 
suivie jusqu'au niveau du IIl* segment cervical. Comme la dégénérescence des fibres 
aberrantes bulbaires occupe précisément cette région, il était important dans ce cas d'exa 
miner des coupes rigoureusement sériées afin d'interpréter convenablement les dégéné- 
rescences observées. Si le 
une extension, 4 la périphérie du cordon antéro-latéral, de la zone dégénérée du faisceau 
pyramidal direct 


minuscuk foyer avait passé inapergu, on aurait pu penser a 
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Le cas Eymonp, enfin, montre quelques particularités intéressantes dans le mode 
de décussation de la pyramide bulbaire. 

Hémiplégie gauche avec hémianesthésie datant de vingt jours et relevant d'une lésion centrale 
et sous-corlicale. Ramollissement de la substance blanche des circonvolutions rolandiques 
et du lobe parictal, détruisant la presque totalité du noyau lenticulaire et s’étendant jusgu’a 
la région rétrolenticulaire de la capsule interne (1). Dégénérescence des quatre cinguiémes 
externes du pied du pédoncule cérébral, dégénérescence de la pyramide bulbaire. 

Dans ce cas, on voit vers la partie moyenne de la décussation pyramidale 
(fig. 12, Ds), se détacher de la profondeur de la pyramide dégénérée un petit 
faisceau compact qui se cantonne dans la partie postérieure du cordon anté- 
rieur de la moelle. A mesure que la décussation pyramidale se parachéve, on 
voit persister au niveau de l'angle sulco-marginal un minuscule faisceau pyra- 
midal direct (fig. 12, C1). Ici, dés la décussation, il existe donc deux fascicules 
pyramidaux directs, l'un superficiel, l'autre profond. Cette division est encore 
trés nette dans les I*, II*, I1l*, I1V* et V* segments cervicaux, ov |’on voit le faisceau 
superficiel s’enfoncer dans le sillon, rejoindre le faisceau profond et sa dégéné- 
rescence diminuer d'intensité. 

Il existe encore dans ce cas de nombreuses fibres homolatérales et des fibres 
pyramidales aberrantes bulbaires superficielles qui se détachent, dans la partie 
supérieure du bulbe, de la partie externe de la pyramide et peuvent étre suivies 
dans le cordon latéral de la moelle dans toute la hauteur de la moelle cervicale 


Arrivés a la fin de cette étude, nous en tirerons les conclusions suivantes: 

4° La premiére conclusion, celle qui s’impose d’emblée, c’est que l’opinion de 
MM. Marie et Guillain sur l’existence de deux variétés de topographie dela dégé- 
nérescence que présenterait le faisceau pyramidal direct, suivant que cette dégé- 
nérescence serait consécutive & une lésion encéphalique ou a une lésion de |'étage 
antérieur de la protubérance; que cette opinion, disons-nous, n'est pas justifiée 
par les faits et que, par conséquent, la distinction dans le faisceau pyramidal 
direct de la moelle d'un faisceau d'origine encéphalique et d'un faisceau en crois- 
sant d’origine mésencéphalique ne peut étre admise. 

2° La pyramide bulbaire ne contient que des fibres d'origine corticale et les 
différences dans la topographie médullaire, et par conséquent la plus ou moins 
grande extension que peut prendre le faisceau pyramidal direct dégénéré dans le 
cordon antérieur de la moelle, dépendent non du siége de la lésion causale, 
mais uniquement des modalités suivant lesquelles s’effectue la décussation de la 
pyramide et l’on sait depuis longtemps combien peut étre variable ce mode d’en- 
tre-croisement suivant les cas. 

3° La dégénérescence du faisceau pyramidal direct peut étre, par conséquent, 
trés variable dans son intensité, et cela en raison méme du mode de décussation 
de la pyramide dans chaque cas. Sa topographie est, en outre, variable suivant 
les hauteurs de la moelle que l'on envisage. 

Au niveau du collet du bulbe, la dégénérescence du faisceau pyramidal direct 
occupe la périphérie de l’angle sulco-marginal et l’entoure en croissant ou en are : 

Si le volume du faisceau pyramidal direct est minime, sa dégénérescence 
peut n’étre suivie que jusqu’é la hauteur des II* et Illt segments cervicaux et 
alors elle fait défaut dans le renflement cervical et 4 plus forte raison dans la 
moelle dorsale (cas Racle, Nivault, Pouligny) ; 


(4) Voir Long, loco citato, obs. VII, p. 225. 
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Fic. 12. — Cas Eymond, lésion sous-corticale et centrale. Tupographie de la dégénérescence 
bulbo-médullaire, faisceau pyramidal direct profond et supertficiel. Méthode de Marchi. 


Remarquer la maniére dont se détache dans ce cas le faisceau pyramidal direct profond, sa 
situation au voisinage immédiat de la commissure antéricure, les fibres dégénérées qu'il 
abandonne (Cu, Crv, Cv) & la commissure grise. Le faisceau pyramidal direct superticiel 
représente en quelque sorte le dernier reliquat non entre-croisé des fibres pyramidales ; 
il oceupe au niveau de Cu langle sulco-marginal, puis se porte en arriére le long 
du sillon médian antérieur et se fusionne en Cv avec ce qui reste du faisceau pyramidal 
direct profond. Remarquer |'étendue et la topographie de la dégénérescence du faisceau 
pyramidal croisé, la surface qu'elle occupe dans le cordon latéral, la maniére dont elle 
atteint la périphérie du cordon antéro-latéral. le crochet qu'elle présente au niveau du V¢ seg- 
ment cervical. Remarquer le nombre des fibres homolatérales dégénérées, la maniére dont 
elles se étachent de la pyramide en Ds, la surface qu’elles occupent dans le cordon latéral 
ll existe en outre dans ce cas des fibres aberrantes bulbaires qui ne passent pas devant 
lolive bulbaire et ne descendent pas en arriére delle, mais restent can'onnées 4 la partie 
externe de la pyramide dégénérée et descen-tent dans le cordon antéro-latéral de la moelle a 

la hauteur de la corne antérieure. Il résulte de cette disposition que l'on peut compter dans 

le cordon antéro-latéral droit & la hauteur de Ci quatre zones de dégénérescence au Marchi. 

Dans le cordon antérieur, celles du faisceau pyramidal direct profond et du faisceau pyramidal 

direct superticiel dont les derniéres fibres s entre-croisent ; dans le cordon latéral, celle des 

fibres pyramidales aberrantes bulbaires et celle des fibres pyramidales homolatérales. — 

Dans les segments (Cu, Cu, Crv), les fibres pyramidales homo-latérales s'étalent en avant 

et atteignent les aberrantes bulbaires ; le faisceau pyramidal direct superficiel se porte en 

arriére dans le sillon médian antérieur, les alerrantes bulbaires s étalent également et il 

existe ainsi le long de toute la périphérie ducordon antéro-latéral une dégénérescence inin- 

terrompue bien que dinteasité variable. Daws le V¢ segment cervical une scission s'est 
opérée dans le champ de dégénérescence; plus bas, dans la région dorsale supérieure, 
lorsque le faisceau pyramidal! s'étale en arc, une nouvelle jonction s’opére. 
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Si le volume du faisceau pyramidal direct est de moyenne intensité, on yoit 
are dégénéré du collet du bulbe se porter en arriére dans les segments ceryij- 
caux supérieurs (C1, Cu, Cui, Crv) Je long du sillon médian antérieur; dans Je 
renflement cervical la zone dégénérée se dispose en bande le Jong du sillon mar- 
ginal antérieur ou se cantonne dans fa partie postéro-interne du cordon anté- 
rieur au voisinage de la commissure antérieure; dans la région dorsale supé- 
rieure, cette bande diminuera d'intensité sans changer de place, ou bien se 
portera en avant en s’élargissant, ou s’étalera en croissant au niveau de l'angle 
sulco-marginal (cas Rivaud, Le Séguillon, Roussel). 

Dans la région dorsale moyenne, la zone dégénérée diminue d’intensite, aban- 
donne de plus en plus la périphérie de l’angle sulco-marginal, s’enfonce dans 
la profondeur et disparait dans la région dorsale inférieure. 

Si le faisceau pyramidal direct est volumineux, l’arc dégénéré du coliet du 
bulbe est trés accusé, il s’étale sur la face antérieure de la moelle, occupe l'angle 
sulco-marginal et s’enfonce le long du sillon marginal antérieur. Dans les 
segments cervicaux supérieurs, la zone déegénérée se porte de plus en plus 
en arriére le long du sillon médian antérieur; dans le renflement cervical 
elle se dispose en une large bande qui s’étend de la commissure antérieure a 
l’angle sulco-marginal; cette large bande sera tantot réguliére et rectangulaire, 
tantot d'inégale épaisseur, plus renflée & sa partie antérieure ou postérieure. 
Dans la région dorsale supérieure, cette bande a une tendance naturelle a se 
porter en avant, a s’élargir, & s’étaler en croissant ou en are le long de Il’angle 
sulco-marginal. La zone dégénérée conserve cette situation dans toute la hau- 
teur de la moelle dorsale moyenne et inférieure, mais elle diminue d’intensité et 
occupe une situation plus profonde (cas Pradel, Lacheret, Touchard); dans la 
région lombaire et sacrée (méthode de Marchi), la zone dégénérée occupe cette 
méme situation ou s’enfonce dans le fond du cordon antérieur, se rapprochant 
de la commissure antérieure, dans laquelle les fibres dégénérées se rendent en 
partie (Bigots) 

Le faisceau pyramidal direct, qu’il soitde moyen ou de grand volume, a done 
dans la région dorsale supérieure et moyenne une tendance naturelle a se porter 
en avant, 4 s’étaler en croissant eta s’élargir. C’est la un fait sur lequel Ugolotti 
a également récemment insisté (1). 

4° En général la décussation de la pyramide commence et se continue par les 
fibres les plus internes et les plus profondément situées, de telle sorte que le 
faisceau pyramidal direct représente le reliquat non. entre-croisé des fibres 
superficielles de la pyramide. Dans quelques cas, le faisceau pyramidal direct se 
constitue 4 la fois aux dépens des fibres superficielles et des fibres profondes, et 
déja au collet du bulbe on trouve dans ces cas un faisceau pyramidal direct pro- 
fond situé dans la partie postéro-interne du cordon antérieur au voisinage de la 
commissure antérieure (cas Eymond) 

5° Lorsque le faisceau pyramidal direct est trés développé et, partant, sa dégé- 
nérescence trés étendue, il ne s’ensuit pas forcément que le faisceau pyramidal 
croisé doive, par compensation, occuper une surface peu étendue dans le cordon 
latéral de la moelle. Les cas Le Séguillon, Touchard, Bigots, montrent que dans 
celte circonstance la dégénérescence du faisceau pyramidal croisé peut occuper 
une surface aussi grande que lorsque le faisceau pyramidal direct est peu déve- 


(1) F. Ucotort1, Nuovo ricerche sulle vie piramidali dell’ uomo, Rivista di patologia 
nervosa e mentale, t. VIII, 1903, p. 145 
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loppé. Nous parlons, naturellement, des cas oi la pyramide bulbaire est totale- 
ment ou presque totalement dégénérée 

D’autres conclusions peuvent encore étre tirées de l'étude de nos cas : 

4° Si, ainsi que l’a montré l’un de nous en 1893, les dégénérescences des 
quatre cinquiémes internes du pied du pédoncule cérébral retentissent toujours 
sur la pyramide bulbaire et entrainent sa dégénérescence, cette derniére est sur- 
tout trés intense lorsque la dégénérescence pédonculaire occupe le deuxiéme cin- 
quiéme externe du pied. On remarquera, en effet, que dans les cas de dégénéres- 
cence totale ou trés intense de la pyramide que nous avons rapportés, il s'agit 
toujours soit d'une vaste lésion corticale, sous-corticale ou centrale (cas Pradel, 
Rivaud, Racle, Le Séguillon), soitd’une lésion centrale sectionnant la partie pos- 
térieure du segment postérieur de la capsule interne (cas Lacheret, Touchard, 
Bigots) et que c’est le deuxiéme cinquiéme externe du pied du pédoncule qui est 
dégénéré. En d’autres termes, pour nous, c’est dans cette partie du pied du 
pédoncule que passent — nous ne disons pas la totalité — mais la plus grande 
partie des fibres de la pyramide bulbaire 

2° Si, ainsi que nous l’avons démontré dans des travaux antérieurs, les fibres 
qui constituent la pyramide bulbaire sont toutes d'origine corticale; si la voie 
pyramidale existe dans la pyramide bulbaire 4 l'état de pureté, sans immixtion 
d’autres fibres, il ne s’ensuit pas qu'il en soit de méme dans le trajet sus-bul- 
baire et sous-bulbaire de la voie pyramidale. 

Au-dessus de la pyramide, c’est-a-dire dans le trajet compris entre la cortica- 
lité cérébrale et la pretubérance, les fibres de la voie pyramidale sont en effet 
entremélangées : a) avec toutes les fibres provenant des mémes territoires cor- 
ticaux qu’elles et qui s‘épuisent chemin faisant dans le thalamus, le noyau 
rouge, le globus pallidus, le corps de Luys, le locus niger, la substance grise 
antérieure du pont (fibres cortico-thalamiques, cortico-rubriques, cortico- 
nigriques, cortico-protubérantielles, etc. Voy. Anat. des cent. ner., tome Il, p. 57 
et 73); b) avec toutes les fibres ascendantes, corticipétes, qui, prenant leur origine 
dans les ganglions centraux se terminent dans les territoires corticaux ow la 
voie pyramidale prend son origine. Mais dans cette partie de son trajet la vote 
pyramidale n'est renforcée par aucune fibre descendante venant de ces formations 

Au-dessous de la pyramide bulbaire et de sa décussation, le faisceau pyrami- 
dal direct s’enchevétre avec les autres fibres constitutives du cordon antlérieur 
dela moelle : fibres du faisceau longitudinal postérieur qui se rendent a la 
moelle ou qui en proviennent, fibres de la formation réticulée blanche ou grise 
du bulbe, etc., ete., fibres endogénes médullaires enfin. 

Ce sont toutes ces fibres qui entourent le faisceau pyramidal direct dégénéré, 
pénétrent dans son épaisseur ou le refoulent dans la profondeur ; aussi dans les 
zones de sclérose les plus intenses et les plus étendues, du faisceau pyramidal 
direct comme du reste du faisceau pyramidal crois¢, trouve-t-on toujours des 
fibres saines en nombre plus ou moins considérable. Mais ces fibres saines n’appar- 
tiennent pas 4la pyramide bulbaire, ne participent pas 4 la décussation; elles ne 
font pas plus partie du faisceau pyramidal direct que les fibres du faisceau de 
Gowers, du faisceau cérébelleux direct ou du faisceau pré-pyramidal de Thomas, 
par exemple, qui s'entremélangent avec le faisceau pyramidal croisé, n’appar- 
tiennent a ce dernier faisceau. 

3° Lorsque l’on étudie, a l'aide de la méthode de Marchi, les dégénérescences 
du faisceau pyramidal, il faut toujours songer a J’existence possible des fibres 
aberrantes de cette voie. Ces fibres peuvent passer tantét par la calotte — pes 
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lemniscus, fibres aberrantes protubérantielles — tantét par la périphérie du 
bulbe — fibres aberrantes bulbaires superficielles — et ces derniéres peuvent 
étre parfois assez nombreuses pour constituer un véritable faisceau comme dans 
les cas de Spiller (1), S. Barnes (2), Mott et Thedgold (3), Risien-Russel (4), 
Dans ce dernier ordre de faits, toute la périphérie du cordon antérieur est plus ou 
moins dégénérée et sur les coupes (cas Eymond, fig. 12), le faisceau pyramidal 
direct se continue avec le faisceau homolatéral par l'intermédiaire des fibres que 
nous avons décrites sous le nom de fibres aberrantes buibaires et que S. Barnes 
désigne sous le nom de faiseeau pyramidal ventro-latéral. 

4° Le trajet médullaire du faisceau pyramidal direct, la décussation de la voie 
pyramidal, le trajet des fibres aberrantes qui s’en détachent, présentent des 
modalités individuelles telles qu’ici, comme dans toute étude anatomique précise, 
il est de toute nécessité de pratiquer des coupes rigoureusement sériées lorsqu’il 
s’agit d'interpréter les dégénérescences que l’on observe dans les cordons antéro- 
latéraux de la moelle, soit consécutivement a la seule lésion des voies pyrami- 
dales, soit lorsque les voies pyramidales sont lésées conjointement avec différents 
faisceaux de la calotte pédonculo-protubérantielle ou bulbaire. 

5° L’étude des dégénérescences secondaires du faisceau pyramidal par la 
méthode de Marchi permet, dans les cas trés récents, de suivre la dégénéres- 
cence des fibres pyramidales dans la commissure antérieure, ainsi que dans les 
cornes antérieures de la moelle épiniére (5). 


(4) W. G. Spriver, A contribution to the study of the pyramidal tract in the central 
nervous system of man. Brain, 1899, p. 563. 

(2) S. Baanes, loco citato. 

(3) Morr et Tuepcoip, Hemiatrophy of the brain, etc. Brain, t. XXIII, 1904. Voir la fig. 
15, p. 247. 

(4) Risen Russett, Contributions to the study of some of the afferent and efferent tracts 
in the spinal cord. Brain, t. XXI, 1898, p, 444, fig. 14 

(5) C’est la un fait déja constaté par l'un de nous dans des recherches faites en colla- 
boration avec W. Spitver et indiqué dans le travail de Desertne et Tuomas sur les fibres 
pyramidales homolatérales. 
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ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


316) Contribution 4a l'étude des Localisations histologiques de l’Ecorce 
Cérébrale. II* partie : le type Calcarin (B. z. histologischen Lokalisation 
der Grosshirnrinde : der Calearinatypus), par BrooMann (Berlin, lab. du prof 
C. Vogt) (1 pl., 64 fig., 25 p.). Journal fiir Psychologie u. Neurologie, t. 1, f. 4, 1903 


Brodmann donne une microphotographie de la zone de passage entre le type 
général a six couches de l’écorce et le type calcarin 4 huit couches; dans le type 
général il propose les dénominations suivantes d’aprés le cerveau de foetus : 


1. Lamina zonalis. — Couche moléculaire, stratum zonale ou couche sans cel- 
lules. 

Il. Lamina granularis externa. — Couche granuleuse externe ou des petites 
cellules pyramidales. 

Ill. Lamina pyramidalis. — Ensemble, la couche des cellules moyennes et des 
grosses cellules pyramidales non encore différenciées. 

IV. Lamina granularis interna. — Couche granuleuse interne 

V. Lamina ganglionaris. — Couche des grandes cellules profondes, couche gan- 


glionnaire 

VI. Lamina multiformis. — Couche des cellules polymorphes et fusiformes. 

Chez l’adulte la couche granuleuse externe est moins nette que chez le fetus, 
mais se discerne cependant bien 

Type calearin. — Au huitiéme mois la couche granuleuse interne est subdi- 
visée brusquement en deux par l’intercalation d’une couche pauvre en éléments 
cellulaires (strie de Vieq d’Azyr ou de Gratiolet); cette division se fait sur une 
ligne nette au niveau du gyrus lingualis et du cuneus; en méme temps se fait la 
subdivision de la couche profonde. Soit : 


I. Lamina zonalis.......... , ; I 

— granularis externa — 

lil. pyramidalis.... ill 
IV a. granularis interna superficialis ) 

IV b. intermedia (Vicq d’Azyr IV 
IV ¢c —  granularis interna profunda ie 

V —  ganglionaris V 
Via — multiformis. ; j 

Vib —  triangularis Vi 
Vie fusiformis. . ) 


Brodmann donne a ce propos le relevé des descriptions des aufeurs qu'il iden- 
tifie 4 sa nomenclature 

ll a vérifié les données de Bolton sur la délimitation de la région qui présente 
la structure 4 huit couches; il donne une série de figures schématiques, un 
véritable atlas de cette région chez le foetus et l’adulte, et il se résume ainsi : 
cette région affecte la forme d’un céne dont la base repose sur le pdle occipital, 
se rétrécissant rapidement pour n’occuper que l’écorce de la fissure calcarine, 
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s’étendant quelque peu sur lé cuneus et le gyrus lingualis, et se terminant au 
dela du point d’union de cette fissure et du sillon pariéto-occipital au niveau de 
la moitié postérieure du trone de la fissure calcarine et sur sa lévre inférieure 
Le passage a la structure & six couches est brusque; en avant, au niveau de 
l'isthme de la circonvolution limbique, apparait une structure spéciale qui sera 
étudiée ultérieurement 

L’étendue du domaine de la structure calearine est trés variable, ce qui rend 
actuellement trés difficile l'appréciation des cas pathologiques. M. Trénet. 


317) Sur le démembrement anatomique de l’Ecorce Cérébrale (Z. ana- 

tomischen Gliederung des cortex cerebri), par Oskar VoGr. Journal f. Psychologie 

u. Neurologie, t. Il, f. 4, octobre 1903 (20 p., 15 fig.) 

Exposé critique et programme de recherches 

Vogt insiste sur les différences de texture cellulaire (cytoarchitektonik) des 
diverses régions de l’écorce. Il en figure un certain nombre, dont il donne la 
légende, qui ne peut étre résumée. La division du cerveau en régions d’aprés les 
sillons est trés superficielle; l’architecture cellulaire n'est nullement réglée par 
les sillons : la structure du type calearin dépasse cette région ; le lobe paracen- 
tral présente, au contraire, des particularités dans une partie limitée de son 
étendue 

La théorie myélogénétique de Flechsig ne permet pas d’élablir de rapport 
entre les localisations physiologiques et lage du développement des divers fais- 
ceaux 4 myéline. D’ailleurs Flechsig se trompe en admettant que ce sont les 
fibres de projection qui seules se développent en premier lieu; leur myélinisa- 
tion précoce est loin d’étre générale. Il n'y a pas non plus de rapport entre 
l’architecture cellulaire des diverses régions et lage de la myélinisation. 

L’excitabilité électrique ne permet pas de différencier non plus les zones myé- 
linisées tot ou tard, les unes et les autres pouvant étre ou non excitables a la 
méme époque (experiences sur le singe) 

L’étude de l’architecture cellulaire permet des différenciations se rapprochant 
plus des divisions physiologiques que ]’étude de myélinisation. M. Trénei 


318) Contribution a la question de l’origine périphérique de Fibres 
Nerveuses sensitives chez les Mammifeéres (Zur Frage einer peripheren 
Abstammung sensibler Nervenfasern bei Saiugethieren), par BikeLes et FRANKE 
(de Lemberg). Neurol. Centralbl., n° 9, 1° mai 1903, p. 386 
Bikeles et Franke ont recherché chez des cobayes, des chats et des chiens la 

dégénérescence wallérienne des fibres sensitives périphériques que Friedlander 

et Krause, Pierre Marie avaient admises a4 la suite d’examens de moelles dam- 
putés. 

lls prétendent qu’en se mettant a l’abri des dégénérescences rétrogrades par 
un examen précoce (huit a treize jours aprés résection des trones nerveux) on 
ne constate aucune dégénérescence wallérienne dans le bout central des nerfs et 
que, par suite, l'hypothése de fibres nerveuses sensitives 4 point de départ dans 
les organes périphériques (peau, tendons, aponévroses) n'est pas jusqu’ici jus- 
tifiée. A. Léri. 

319) Sur les connexions des Pédoncules Cérébelleux supérieurs chez 


Vhomme, par Pierre Marie et GeorGes Guittain. Soc. de Biologie, 10 jan- 
vier 1903, C. R., p. 37. 


Examen de quatre cas de lésions pédonculaires, ayant permis d’étudier les 
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dégénérations consécutives, et d’apporter une contribution a la question, non 
encore tranchée, de l’origine des pédoncules cérébelleux supérieurs chez l'homme. 
Les auteurs croient pouvoir admettre que chez l'homme un grand nombre des 
fibres constitutives des pédoncules cérébelleux supérieurs proviennent du noyau 
rouge et se rendent au noyau dentelé du cervelet du cété opposé. D'autres fibres 
sans doute naissent du noyau dentelé et ont une direction centripéte vers le 
noyau rouge. Un des cas examinés est particuliérement démonstratif a cet égard; 
car il s'agit d'une lésion infantile ayant amené la destruction d'un noyau rouge 
et l'atrophie presque totale du pédoncule cérébelleux supérieur : du coté opposé 
les fibres constitutives du hile du noyau dentelé faisaient presque entiérement 
défaut Ht. Lamy 


320) Sur la fonction du Noyau Caudé (Ueber die Function des Nucleus cau- 

datus), par Stipa (de Saint-Pétersbourg). Neurol. Centralbl., n° 8, 16 avril 1903, 

p. 357 

Stieda a recherché la fonction du noyau caudé par la méthode de Minor : 
ablation de l’écorce motrice jusqu'au ventricule Jatéral, attente de deux ou trois 
semaines pour produire la dégénérescence des fibres motrices de la capsule 
interne et permettre d'éliminer l'effet de leur excitation, excitation directe par le 
courant faradique du noyau caudé dont la surface ventriculaire était mise a nu. 

Expériences répétées avant et aprés excision de parties voisines : couche 
optique, etc. Appareils enregistreurs de la circulation, de la respiration et des 
contractions vésicales 

Expériences faites sur des chiens, expériences semblables faites avec des 
pointes de feu sur les lapins 

De ces nombreuses recherches Stieda conclut que le noyau caudé n’a d’in- 
fluence propre ni sur les mouvements des yeux, ni sur Ja respiration ou la cir- 
culation, ni sur les contractions vésicales, ni sur la régulation thermique; sa 
fonction reste encore absolument hypothétique 

Stieda donnera plus tard le résultat de ses recherches sur les dégénérescences 
provoquées chez les lapins par des pointes de feu faites sur la téte du noyau 
caudé, dégénérescences étudiées par la méthode de Marchi A. Léri 


321) Sur Anatomie et la Physiologie du Cordon Antérieur (Z. Anal. u 
Physiol. des Vorderstranges), par RorHmMann. Soc. de Psych. et de Neurol. de 
Berlin, juillet 1903. Centralblatt f. Nervenheilkunde u. Psychiatrie, 26° année, nou- 
velle série, t. XIV, p. 632, octobre 1903 


Section expérimentale des cordons antérieurs au niveau de l’atlas chez le 
chien. Pas de paralysie des membres, marche sautante, maladroite. Tendance 
de la téte & se rejeter violemment en arriére. Chute facile sur le coté. Inflexion 
du corps du coté opposé. Ces symptomes disparaissent ou s’atténuent vite; ils 
sont dus surtout & une paralysie du tronc. Le réflexe plantaire disparait, puis se 
rétablit 

L’excitation de l’écorce continue & donner des résultats normaux pour tes 
membres 

Les phénoménes sont plus faibles et plus passagers chez le chat et le singe. 

Au point de vue anatomique Rothmann a vérifié les données de Probst 
A noter le nombre considérable de fibres allant des cordons antérieurs au ruban 
de Reil, et qui peuvent étre suivies jusqu’au noyau latéral de la couche optique 
Rothmann a suivi un faisceau dégénéré dans le faisceau longitudinal postérieur, 
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et des fibres dégénérées dans la formation réticulaire, s’irradiant dans le noyay 
du pneumogastrique de l’acoustique et de Deiters. M. Trénet, 


322) Réflexions sur la question du Neurone (Gedanken zur Neuronenfrage), 
par Hoensu (Dresde). 8° Congrés des Al. et Neur. du Centre (Dresde). Archiv. fiir 
Psychiatrie, t. XXXVII, f. 3, 1903, p. 1048 


Le neurone ne peut plus étre considéré comme une unité cellulaire; mais jl 
conserve son unité comme organe. Heenel propose la dénomination d'Ergon 
pour désigner l’élément morphologique et physiologique fondamental du systéme 
nerveux. M. Trénet. 


323) Note sur la mesure de la Sensibilité Tactile dans ses rapports 
avec le Travail cérébral, par Kaymonp Meunier. Revue de Psychiatrie, 
an VII, fasc. 9, p. 389, septembre 1903. 


Les expériences de l’auteur établissent le fait suivant : chez un sujet, qui en 
somme est un sujet normal, le travail cérébral a réguliérement diminué la sen- 
sibilité tactile. THoma. 


324) Etudes expérimentales sur la forme du Soulévement Ergogra. 
phique (Studi sperimentali sulla forma del sollevamento ergogratico), par Lut«i 
Luaiato. Rivista di Patologia nervosa e mentale, vol. VIII, fase. 12, p. 530-544, 
décembre 1903. 


Au commencement du soulévement le chariot enregistreur ne se meut pas de 
suite, mais avec un léger retard sur le soulévement du doigt. Cela vient en 
partie d'une petite élongation de la ficelle, et, d’autre part, de la position du 
doigt nécessitée par la construction particuliére de instrument. 

Quand le doigt qui travaille est dans l’extension pendant les intervalles qui 
séparent une contraction de l'autre, la ligne du tracé peut descendre au-déssous 
de la ligne des abcisses lors des premiers instants de la flexion 

A des déplacements égaux du doigt pendant la flexion correspondent des dé- 
placements d’amplitude rapidement progressive du chariot enregistreur pendant 
la premiére moitié de la flexion et lentement progressive pendant la seconde 
moitié. Pendant que le doigt se fléchit de quantités égales, il ne rencontre pas 
constamment la méme résistance, et, par conséquent, il n’exécute pas la méme 
quantité de travail. Le travail accompli dans des espaces égaux est d’autant plus 
grand que l’angle formé par le doigt avec la ligne de départ est plus grand, 
c’est-a-dire que sa flexion est plus prononcée. 

On n’observe pas, chez les divers sujets, un rapport proportionnel et direct 
entre l’amplitude des déplacements du chariot et le temps employé a les accom- 
plir (variations de la force); chez quelques sujets il y a un rapport direct, chez 
d’autres un rapport inverse. Donec le doigt, pendant sa flexion, ne développe pas 
une force constante, mais chaque sujet a sa caractéristique individuelle. 

F. DELENI. 


325) Nouvelle méthode d’imprégnation pour déceler les Neurofi- 
brilles (Ein neues Imprignationsverfahren zur Darstellung der Neurofibrillen), 
par Biexscuowsky. Société berlinoise de Psych. et Neurologie, Centralblatt fir 
Nervenheilkunde, XXVI* année, nouvelle série, t. XIV, aovt 1903. 


Le principe de la méthode n’est qu’indiqué. Fixation dans le formol, coupe 
par congélation; passages successifs dans une solution de nitrate d'argent, 








— =e -<- A 





au 











ANALYSES 279 


l'ammoniaque, le formol alcalinisé; puis bain d'or faiblement acide; enfin 
solution de bisulfate de soude additionnée de sulfite de soude acide. (Voir 
Neurolog. Centralbl., t. XXI, p. 679.) 

Cette méthode donne la figure complémentaire de la méthode de Nissl. Elle 
montre de plus un réseau péricellulaire analogue au réseau de Golgi; elle donne 
une coloration du cylindraxe et des collatérales. M. TRENEL. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


326) Sur l'état actuel de l’'Anatomie Pathologique du Systéme Ner- 
veux central (Z. gegenwiirtigen Stande der pathologischen Anatomie des 
zentralen Nervensystems), par le prof. Nissi (Heidelberg). Centralblatt fiir Ner- 
venkeilkunde u. Psychiatrie, t. XXVI, nouvelle série, t. XIV, aodt 1903 (10 p., 
historique). 


Déclaration de principes et programme d’étude 

Aprés un historique de la question, Niss] rappelle que, en dehors des aspects 
que prend la cellule motrice lésée de quelque facon que ce soit, nous ne savons 
rien sur l’anatomie pathologique de la cellule nerveuse. La chromatolyse n’a 
rien de spécifique; on peut seulement dire que les cellules nerveuses, contenant 
de la substance colorable par les couleurs basiques, réagissent aux moindres 
actions extérieures. 

Les aspects constatés aprés excitation expérimentale ne sont pas !’expression 
de manifestations fonctionnelles, mais la conséquence d’une somme de dégrada- 
tions subies par la substance nerveuse. L’histopathologie a encore de grands 
progrés a faire; mais l'on peut se demander si cette étude peut étre poussée a 
fond avant le perfectionnement de nos connaissances sur le diagnostic local des 
lésions des faisceaux et des groupes cellulaires. 

Pour Nissl, tant que nos connaissances sur les rapports anatomiques récipro- 
ques des cellules et des fibres et sur leurs rapports fonctionnels seront « quasi- 
ment nulles », l'étude des localisations des lésions reste vaine 

Or, lhistopathologie est ici des plus ardue et préte a des confusions aux- 
quelles les chercheurs !es plus distingués n’ont pas échappé comme par exemple 
la confusion de cellules névrogliques en karyokinése, et de cellules nerveuses en 
voie de division. Nos connaissances commencent a s’éclaircir sur les divers pro- 
cessus réactionnels et inflammatoires du tissu nerveux. Mais d’autres processus 
restent incompréhensibles, ceux ot toute lésion inflammatoire des vaisseaux 
manque (sclérose en plaques, dégénérations primitives systématisées de la 
moelle, démence précoce). La, les intoxications expérimentales sont d'un grand 
secours 

La nomenclature anatomo-pathologique présente de grosses difficultés. Il n'y 
a rien 4 tirer des formes actuellement admises de métamorphoses régressives ; 
le terme d’atrophie simple ne peut étre maintenu; une dégénérescence grais- 
seuse des cellules nerveuses n'est pas connue; la tuméfaction trouble n'a pas 
plus de valeur pour les éléments nerveux que pour les autres tissus. Les autres 
formes régressives sont le résultat de processus taris. Quant a ]’inflammation, 
si l'on désigne ainsi une lésion du tissu nerveux avec processus prolifératifs des 
éléments non nerveux et participation de l'appareil sanguin et lymphatique au 
sens de processus exsudatifs, nous ne pouvons en ce cas regarder comme inflam- 
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matoires que bien peu de processus. La conception d’inflammation interstitielle, 
sans participation des vaisseaux, au sens de processus exsudatifs, n’est nullement 
valable pour le systéme nerveux central 

Pour Nissl le but & poursuivre est surtout la découverte des processus histopa- 
thologiques répondant a chaque forme clinique et la différenciation exacte de ces 
processus divers. M. TRENEL 


327) Paraplégie Cervicale incompléte par Tumeur Gliomateuse de la 
Moelle avec Pachyméningite néoplasique, par SpiLiMANnn et Hocug, 
Nouvelle Tconographie de la Salpétriére, an XVI, n° 3, P 144-163. mai-juin 1903, 
(3 pl ). 


Il s’agit d'une lésion qui a produit une interruption presque compléte de la 
moelle épiniére au niveau des VIII* racine cervicale et I racine dorsale; elle 
s'est comportée comme une véritable section graduelle et progressive de l’axe 
nerveux. 

La tumeur, développée primitivement dans les parties ceritrales de la moelle, 
s’étendait excentriquement dans toutes les directions. La plus grande activité se 
constatait sur tout le pourtour de la tumeur, et principalement vers le haut, 
extension ascendante par conséquent. Le développement des tissus nouveaux se 
faisait aux dépens du tissu médullaire qu’ils remplacaient en étouffant graduel- 
lement tubes nerveux et cellules ganglionnaires. En outre de cette destruction, 
on pouvait voir des dégénérations secondaires ne différant d’ailleurs en rien du 
mode habituel 

Quant a sa nature, la tumeur intramédullaire était une tumeur nerveuse, 
développée aux dépens de la névroghe; les cellules de revétement du canal épen- 
dymaire étaient intimement mélées aux éléments de la tumeur. L’évolution du 
gliome avait été courte, rapidement arrétée par la mort; mais sa tendance 
cavitaire était trés nette et on pouvait considérer un ramollissement, une liqué- 
faction en certains de ses points comme le premier degré qui préside a |’établis- 
sement de la syringomyélie 

Au point de vue clinique on peut considérer deux phases dans l’évolution du 
mal, l'une nerveuse, l'autre respiratoire. Dans la premiére, les symptomes ner- 
veux constituaient & eux seules le complexus morbide; par leur développement 
graduel, ils étaient arrivés 4 donner en moins de six semaines le tableau d'une 
paraplégie des quatre membres, avec anesthésie et atrophie musculaire ; dans 
une deuxiéme .survinrent des troubles respiratoires (bronchite capillaire) qui 
emportérent rapidement la malade FP EINDEL 


328) Sur les Lésions Séniles des Ganglions nerveux du Chien, par 
Hl. Vautiée (d’Alfort). Soc. de Biologie, 24 janvier 1903, C. R. p. 127. 

Examen comparatif des ganglions plexiformes de trente-cing chiens jeunes ou 
adultes, morts de diverses affections, et de trente vieux chiens sacrifiés. Chez les 
premiers, pas de lésions neuronophagiques; chez les seconds, au contraire, le 
tiers ou le quart des capsules présente un aspect anormal. On trouve a tous les 
degrés l’envahissement de la capsule endothéliale qui renferme la cellule ner- 
veuse, jusqu’é la destruction compléte de celle-ci par les neuronophages. Ces 
animaux étaient indemnes de rage; et comme ces lésions simulent a s’y méprendre 


les altérations que l’on trouve dans les ganglions plexiformes des chiens enrages, 
il en résulte que leur présence n'a pas de valeur absolue quand l’animal suspect 
de rage est vieux H. Lamy 
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429) Recherches sur l’Histologie pathologique de la Rage a virus fixe, 
par Y. Manoveéwian. Soc. de Biologie., 17 janvier 1903, C. R., p. 143. 


Dans ce travail, l'auteur a recherché si les lésions décrites par Van Gehuchten 
et Nélis dans la rage des rues (destruction des cellules nerveuses par des neuro- 
nophages et formation de nodules périvasculaires) dans les ganglions cérébro- 
spinaux et en particulier dans le ganglion noueux du pneumogastrique existent 
aussi dans la rage & virus fixe. Il a pu retrouver ces lésions dans les ganglions 
de vingt-six lapins infectés par le virus fixe, a l'Institut Pasteur; mais ces alté- 
rations paraissent moins considérables que dans la rage des rues. Sans doute 
parce que celle-ci dure plus longtemps. H. Lamy. 


330) Des lésions des Ganglions Cérébro-spinaux dans la Vieillesse, 
par Y. Manovéutan. Soc. de Biologie, 17 janvier 1903, C. R., p. 145 


Lésions analogues & celles de la rage, mais moins intenses : englobement des 
cellules nerveuses par de petites cellules trés riches en chromatine (neuronopha- 
ges). Ces lésions rappellent celles décrites par Metchnikoff dans le cerveau des ani- 
maux agés. Les examens de l’auteur ont porté sur trois vieux chiens 

H. Lamy. 


331) Les modifications anatomo-pathologiques des Ganglions Ner- 
veux du Coeur dans |’Alcoolisme aigu des Animaux, par K.-0. Ox- 
miansky. Thése de Saint-Pétershourg, 1902, p. 61, avec 1 table de figures. 

Dans l’intoxication aigué des chiens et des lapins par l’eau-de-vie, on observe 
des modifications marquées dans l'appareil nerveux du cceur, mais pas dans 
toutes les cellules. L’intensité des modifications dépend de la durée de l’intoxi- 
cation et de la dose d’alcool. Les modifications dans les cellules nerveuses con- 
sistent en dégénérescence albumineuse, apparition de vacuoles, et chromatolyse 
Les noyaux se colorent faiblement ou ne se colorent pas du tout. Aprés quelques 
jours ces modifications disparaissent. SERGE SOUKHANOFF. 


382) Ganglions du Sympathique et Tuberculose, par Unsano A ess! 
Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 15 novembre 1903, p. 1447 

Les cellules des ganglions cervicaux et celiaques n’échappent pas 4 l’action 
des toxines qui se développent chez un animal tuberculeux 

Dans une premiére période (quinze jours chez le cobaye) on a des lésions cellu- 
laires qui ne dépassent pas le stade des alférations curables. 

Dans les processus tuberculeux avancés, au voisinage de la mort, les lésions 
des cellules nerveuses des ganglions du sympathique sont profondes et irrépa- 
rables; c'est la dégénération pigmentaire 4 sa phase atrophique et la nécro- 
biose compléte du corps cellulaire F. DELENI 


333) Anormaux et Dégénérés, par Rasaup. Revue de Psychiatrie, an VII, 
fasc. 9, p. 374-389, sept. 1903 

Il résulte de cette étude que l'on doit distinguer nettement deux sortes d’états 
congénitaux : des états normaux et des états morbides. Les premiers s’opposent 
a l'état normal, les seconds 4 l'état de santé. Ces deux états peuvent se super- 
poser et constituer alors des anormaux malades chez lesquels anomalie et mala- 
die sont deux processus concomitants et non point un état spécial succédané, 
d'une facon ou de l'autre, de l'un des deux états associés. 
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La distinction entre ces diverses formes d’états congénitaux n'est peut-étre 
pas toujours facile a faire en clinique. Un débile par exemple et un microcéphale 
peuvent manifester des phénoménes mentaux assez analogues. Cependant, le 
plus ordinairement, en faisant appel a toutes les ressources de l’examen mental 
ou somatique, en faisant intervenir la recherche psychologique de concert avec 
la recherche craniométrique, il n'est pas impossible d’établir un diagnostic pré- 
cis. — Certains déséquilibrés, anormaux purs, pourront également passer pour 
des aliénés si l’on se contente d’une enquéte superficielle et rapide. Pour ceux-la 
encore, l'investigation clinique ne pourra aboutir 4 une spécification précise, 
que si elle emprunte tous les procédés applicables en pareille circonstance 

Quoi qu'il en soit, la distinction s’impose nettement : elle a pour critérium des 
caractéres anatomiques positifs qui se suffisent & eux-mémes. THoma. 


334) Note sur un cas d’Hydrocéphalie Anencéphalique, par L. Tissizr 
Société d’Obstetrique de Paris, 19 novembre 1903. 


Foetus bien constitué en apparence, mais né a huit mois, mort au bout de 
vingt heures, aprés avoir tété a plusieurs reprises. 

Autopsie. — Absence des hémisphéres cérébraux; le cervelet recouvert d'un 
nodule de substance nerveuse, qui semble constitué par les noyaux centraux. 

L’anomalie est due a une atrophie, car avec l’hypothése d'un arrét de déve- 
loppement la constitution normale de la voute du crane est inexplicable 

Les antécédents des parents ne présentaient rien de particulier. E. F. 


335) Hypertrophie Congénitale d’une Main, par E. Apert. Nouvelle Icono- 
graphie de la Salpétriére, an XVI, n° 3, p. 193-197, mai-juin 1903 (2 pl.) 


Ce qui caractérise ce cas, c’est une hypertrophie légére du squelette qui n'est 
ni proportionnelle a celle des parties molles, ni de méme localisation. Le sque- 
lette est hypertrophié plus au médius qu’a l’annulaire, plus aux métacarpiens 
qu’aux doigts; au contraire l’'hypertrophie des parties molles est considérable 
au doigt annulaire et hors de proportion avec l’hypertrophie légére du squelette 
de ce doigt. 

C'est bien une hypertrophie vraie, puisque le squelette y participe; mais elle 
n'est pas typique, puisque l’hypertrophie du squelette n'est pas proportionnelle a 
celle des parties molles. FEINDEL. 


336) Sur une forme rare d'Hémimeélie Radiale intercalaire, par huipPe. 
et Rasaup. Nouvelle Iconographie de la Salpétriére, an XVI, n° 4, p. 238-252, 
juillet-aout 1903 (4 pl.) 


L’anomalie intéresse les deux membres supérieurs. A gauche : le pouce est 
extrémement réduit. C’est un appendice directement attaché a la peau qui revét 
le deuxiéme métacarpien. Les deux phalanges du pouce, petites, sont de forme 
normale ; le métacarpien, lenticulaire, articulé avec la premiére phalange du 
pouce, n'a aucune connexion avec le reste du squelette de la main. A droite : 
les modifications sont plus légéres et le métacarpien du pouce existe. 

L’anomalie du pouce gauche est d'une grande rareté; elle peut étre comparée 
aux absences totales ou partielles du tibia. Le cas présent se rapproche donc, non 
pas d'une ectrodactylie franche, mais des formes caractérisées par l'absence 
compléte ou partielle d'un segment intercalaire de membre. FEINDEL. 
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337) Absence congénitale des Pectoraux, par WELLINGTON SmiTH. American 
Medicine, 7 novembre 1903, p. 734. 

Il s'agit d’un juif de 17 ans, bien développé, sans hérédité, sans autre stigmate 
de dégénérescence. 

L’epaule gauche est élevée, le bord antérieur du creux de l’aisselle fait défaut, 
ce qui tient & l’absence de la portion sterno-costale du grand pectoral et a l’ab- 
sence totale du petit. Le mamelon existe; mais au-dessous il n’y a pas de tissu 
glandulaire. THOMA. 


NEUROPATHOLOGIE 


338) Sur la Syphilis Cérébrale (Z. Lehre von der Hirnlues), par Nissi (Hei- 
delberg). Centralblatt f. Nervenheilkunde, XXVI° année, nouvelle série, t. XIV, 
décembre 1903 (Congrés des Aliénistes du Sud-Ouest). 


Nissl repasse en revue les caractéres anatomiques de la paralysie générale 
dont l'ensemble permet toujours le diagnostic histologique de l'affection. Il les 
compare 4 ceux de la syphilis cérébrale de forme diffuse, ot : 

4° L’atrophie des fibres tangentielles est peu intense ; 

2° La prolifération névroglique différe de celle de la paralysie générale, en ce 
que la prolifération porte surtout sur le protoplasma; la multiplication des fibres 
est trés discréte, en particulier autour des vaisseaux, auxquels adhérent par contre 
les masses protoplasmiques. Augmentation énorme du nombre et du volume des 
noyaux névrogliques; fréquence de lésions régressives des cellules de névro- 
glie; 

3° Lésion chronique des cellules nerveuses et surtout tuméfaction des cellules 
avec tendance a la destruction ; 

4° Pas d’infiltration de l’adventice, rares Mastzellen; 

5° Prolifération extraordinaire de l’intima avec tendance a la néoformation 
vasculaire, disparition des cellules musculaires, multiplication des lames élasti- 
ques, souvent les capillaires passent a travers le protoplasma névroglique ; 

6° Cellules en baguette (Stdbchenzellen) rares ; 

T° Pas de lésions systématisées de la moelle. 

Dans certaines formes de la paralysie générale on peut trouver des lésions 
vasculaires caractéristiques de la syphilis cérébrale non gommeuse. 

M. TRENEL. 


339) Contribution a l'étude de la Syphilis du Cerveau et du Faisceau 
Mésencéphalo-olivaire (Zur Kenniniss der Hirnlues und iiber die Zwischen- 
hirn-Olivenbahn), par M. Prosst (laboratoire de l’asile rural de la basse Au- 
triche, 4 Vienne). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXIII, p. 350, 
1903 (avec 2 planches hors texte) 


Le travail de Probst, riche en détails anatomiques, ne se préte pas a l’analyse 
Par la méthode de l’osmium I'auteur est arrivé a démontrer que la voie centrale 
de la calotte est bien un faisceau mésencéphalo-olivaire, et qu'il ne va pas dans 
les pédoncules cérébelleux supérieurs, comme l’admet Sorgo, ni, d’autre part, 
dans la moelle épiniére, comme on I'a enseigné au début, d’aprés Bechterew. Le 
faisceau mésencéphalo-olivaire est un faisceau moteur centrifuge descendant. 

Un trouvera dans ce travail une intéressante discussion sur « le faisceau de 
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Monakow » (qu'on appelle aussi parfois faisceau rubro-spinal, intermédio-latéral 
ou pré-pyramidal). L’auteur rappelle que Monakow a décrit une partie de ce fais- 
ceau en 1883 et 1885, bien des années avant les recherches de Held, dont les 
résultats chez l'homme soat encore contestés. Ce que Probst a appelé « faisceay 
de Monakow » ne coincide pas avec le « faisceau abhérent du cordon latéral » 
décrit chez 'homme, et qui n'est autre chose que le faisceau de Gowers (fasci- 
culus antero-lateralis). Jusqu’a présent on n'a pas démontré la présence indiscy- 
table d'un faisceau de Monakow correspondant chez l'homme 4 celui qui existe 
chez les animaux. 

Quant a la fonction du faisceau mésencéphalo-olivaire, l’auteur admet qu'il 
sert a la transmission au cervelet des impulsions motrices venant du mésocé- 
phale par l'intermédiaire de l'olive inférieure. Cette voie motrice n’existe pas 
chez les animaux opérés par Probst (chiens, chats, hérissons, oiseaux). L’auteur 
se réserve de publier ultérieurement les résultats qu'il a obtenus sur les singes 

Dans la sclérose latérale amyotrophique, ot le systéme moteur tout entier est 
lésé, Probst a trouvé intact le faisceau mésencéphalo-olivaire, ce qui explique 


pourquoi la paralysie n'est pas compléte dans cette maladie LADAME 


340) Considérations a propos d’un cas d’Abcés Cérébral, par Enrico 
Boscut. Riforma medica, an XIX, n° 45, p. 1236, 11 novembre 1903 


ll s'agit d'un homme de 48 ans qui s’était tiré, il y a huit ans, un coup de 
revolver dans l’oreille droite. Depuis cing ans, il a des accés pendant lesquels il 
croit étre une des personnes qu'il a vu les jours précédents; pendant ces accés 
il perd toute notion de sa propre personnalité ; mais, par contre, l’accés une fois 
dissipé, il se rappelle tout ce qui est arrivé (équivalent épileplique) 

Pendant un voyage la suppuration de l'oreille droite, qui remontait a l’époque 
du coup de revolver, se tarit et le malade présenta des sympltomes graves. On fit 
le diagnostic d’abcés temporo-sphénoidal droit, en tenant compte des phéno- 
ménes auriculaires, d'une douleur gravative du bregma, d'une névralgie faciale 
droite, d'une double parésie de la VI° paire. 

L’opération fit retrouver la balle logée depuis huit ans dans la fosse cérébrale 
moyenne, et l'on évacua du pus par la seringue de Pravaz piquée dans le lobe 
temporal. Le malade fut d’abord soulagé; mais |’état devint bientot plus mau- 
vais qu’auparavant el la mort survint trois jours aprés l’opération. A l’autopsie 
on trouva les ventricules pleins de pus 

L’auteur s’étend surtout sur les curieuses hallucinations présentées par le 
malade durant ses accés F. DELENI. 

341) Sur un cas d’Epilepsie Jacksonienne post-traumatique guéri par 
la trépanation, par Pau. Dever. Association francaise de chirurgie, XVI* Con- 
grés, Ltenu a Paris du 19 au 24 octobre 1903 
Observation d'un malade atteint d’épilepsie jacksonienne ayant débuté dix- 

neuf ans auparavant et a crises devenues trés fréquentes (200 par jour depuis 

quinze jours). Delbet fit la trépanation et le malade qui, au moment de l’opéra- 
tion étail dans un demi-coma, a gueri. 

A ce propos Delbet a réuni 130 cas de trépanation pour I 'épilepsie jacksonienne 
et, aprés une analyse soigneuse de ces observations, il est arrivé aux conclusions 
suivantes : 

S‘il existe une dépression marquée du crane, on devra appliquer le trépan sur 


ce point et relever l’os déprimé. L’incision de la dure-mére n'est pas indispen- 
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sable, mais il est préférable cependant d’inciser cette membrane afin de s’assu- 
rer de l'état du cerveau : 

Dans le cas ou il n’existe pas de dépression, on aura recours 4 ]’ouverture du 
crane par lambeau ostéoplastique suivant le procédé de Doyen, ce qui permet de 
yoir et d’explorer les méninges et le cerveau sur une vaste surface. 

Les succés sont la régle quand on trouve une lésion superficielle ou une lésion 
cérébrale inflammatoire; ils sont l'exception dans les lésions dégénératives du 
cerveau E. F. 


342) Un cas de Tumeur du Cervelet avec Epilepsie Jacksonienne, par 
M. Maver (de Bruxelles). Association francaise de chirurgie, XVI° Congrés, tenu a 
Paris du 19 au 24 octobre 1903 


Observation d’une femme de trente-huit ans, atteinte de cécité (stase papil- 
laire bilatérale), de céphalalgie gravative et d’accés convulsifs d’allure jackso- 
nienne; l'existence d'une cicatrice, suile de traumatisme, a la région pariétale 
gauche; les attaques épileptoides localisées aux membres supérieur et inférieur 


droits amenérent M. Depage a pratiquer d'urgence — la malade étant dans un 
état voisin du coma — une craniectomie exploratrice dans la zone rolandique 


gauche. On ne trouva pas de tumeur, et la malade succomba aprés quelques 
jours d'une broncho-pneumonie double sans qu'il se fut produit de modification 
notable, sauf la cessation des crises épileptoides. A l’autopsie, on découvrit une 
tumeur du volume d'un cuf de poule, a la face ventrale de l"hémisphére céré- 
belleux droit, que l’examen histologique démontra étre un gliome avec dégéné- 
rescence sarcomateuse périvasculaire. 

M. Mayer a tiré parti de ce cas pour discuter et étudier la bibliographie récente 
de tous les symptoémes de tumeur du cervelet. Il insiste seulement sur deux 
points : l'absence fréquente d’ataxie et de vertige et l'importance des phéno- 
ménes excito-moteurs. Il rappelle les recherches expérimentales récentes de 
Pagano sur ia physiologie cérébelleuse, recherches qu'il a reprises et étendues, 
et il conclut qu’en résumé, pour ce qui concerne les tumeurs du cervelet, 
leur diagnostic est souvent difficile, sinon impossible, et leur localisalion est 
toujours incertaine; dans les cas d’atlaques épileptoides ou Ja trépanation parié- 
tale ne fait pas découvrir de lésions des circonvolutions centrales, il est indiqué, 
avant de réséquer les circonvolutions rolandiques, comme le propose Krause, de 
s'assurer, par une craniectomie exploratrice, s'il nes’agit pas d'une tumeur céré- 
belleuse FEINDEL 


343) Du Myosis dans certaines Lésions Bulbaires en foyer (Hémiplé- 
gie du type Avellis associée au Syndrome oculaire sympathique), 
par R. Cesran et L. Cuenats. Gazette des Hdpitaur, n° 125, p. 1229, 29 octobre 1903 
(7 obs. pers., 4 obs. résumées) 


Une lésion bulbaire en foyer peut déterminer un syndrome spécial qu'on peut 
décrire : troubles moteurs, consistant en une hémiplégie du type Avellis intéres- 
sant la corde vocale et le voile du palais du célé de la lésion bulbaire, les mem- 
bres du cOté opposé; d'autre part, en une asynergie intéressant les membres du 
coté de la lésion (Babinski); en troubles sensitifs consistant en une hémiplégie 
alterne sensilive intéressant les membres du cOté opposé a la lésion bulbaire ; en 
troubles oculaires consistant, du cdté de la lésion bulbaire, en ptosis léger, enoph- 
talmie, myosis sans troubles des réactions pupillaires, signes tout a fait compa- 
rables & ceux que provoque la section du sympathique cervical. 

20 
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Ce syndrome bulbaire doit avoir, désormais, sa place a cété du syndrome de 
Weber et du syndrome de Millard-Gubler. Les signes oculaires s’observent dans 
les lésions des divers étages du mésocéphale; dans le syndrome pédonculaire de 
Weber, paralysie de Ja I[I* paire; dans le syndrome protubérantiel supérieur de 
Raymond et Cestan, paralysie des mouvements associés de latéralité des globes 
oculaires; dans le syndrome protubérantiel inférieur de Millard-Gubler, para- 
lysie de la VI* paire; dans le syndrome bulbaire, paralysie du type Avellis avec 
aspect de l’@il semblable a celui provoqué par la section du sympathique cer- 
vical. 

Mais il ne faut pas oublier que tous ces syndromes peuvent étre plus ou moins 
complets, plus ou moins purs, suivant l’étendue ou la pluralité des lésions; on 
les observera le mieux lorsque la lésion sera destructive (ramollissement) et 
atteindra la calotte du mésocéphale, car c’est la que se trouvent les noyaux dont 
l’altération permet de déterminer le siége de la lésion causale avec une précision 


rigoureuse PHoma 


344) Recherches expérimentales concernant l'étude des Inflamma- 
tions toxi-infectieuses du Nerf Optique et de la Rétine, par \ -K. Ro- 
SENBERG. These de Saint-Pétersbourg, 1902, p. 192, avee 2 tables de figures 
Le cours du liquide céphalo-rachidien va de la base du crane vers la sortie des 

nerfs; le nerf oplique est soumis aux conditions les plus favorables pour étre 

baigné par le liquide céphalo-rachidien, vu les données anatomiques: le courant 
lymphatique de l’espace intravaginal dérive dans le tissu de l’orbite et dans le 
tissu épiscléral ; le reflux de la lymphe de l’eeil se fait principalement par les 
espaces périvasculaires des vaisseaux centraux; le tube externe du nerf optique 
posséde une plus grande pénétrabilité que le tube interne. La toxine du bacille 
typhoide, introduite dans les espaces sous-arachnoidiens, provoque un processus 
inflammatoire du nerf optique, de ses enveloppes et de la rétine; outre les modi- 
fications interstitielles, on constate encore dans les fibres nerveuses du_ nerf 


optique des modifications dégénératives qui semblent provenir d'une Gégénéres- 
cence rétrograde, causée par la lésion des cellules ganglionnaires de la rétine. La 
toxine diphtérique, introduite dans les espaces sous-arachnoidiens, doune des 
modifications inflammatoires particuliéres dans les tissus conjoncetifs, et le tissu 
isolant de ce nerf et de ses enveloppes ; la rétine s’altére beaucoup, ce qui 
parait étre en rapport avee des troubles d'origine vasculaire. La toxine du sta 
phylococcus provoque des phénoménes inflammatoires relativement faibles dans 
le nerf optique et dans ses enveloppes, portant dans le nerf un caractére de 
foyer. L’edéme du nerf dépend, sembie-t-il, de la lésion des vaisseaux qui le 


nourrissent. La localisation principale des modifications inflammatoires autour 


des vaisseaux cause la lésion du nerf en forme de foyer. Le degré d’altératior 
des cellules ganglionnaires de la rétine dépend, d'un cdté, de effet spéciliqui 


plus ou moins grand de la toxine introduite, et, d'un autre coté, du trouble de la 
nutrition de la rétine du cdté de la paroi vasculaire. 
SERGE SouKHAN 


345) Un cas de Tumeur de l’Orbite avec Exophtalmie unilatérale et 
pseudo-symptéme de Basedow, par Il. Truc. La Clinique ophtalmologique, 
25 juillet 1908. 


Une femme de 52 ans présente simultanément de l'exophtalmie de Teil 


gauche et des symptomes basedowiens (corps thyroide un peu volumineuxs, 








as 
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thrill; palpitations légéres; tachycardie — 100-120 —; tremblement des mains 
régulier, continu, s‘exagérant au plus petit effort et 4 la moindre émotion; 
insomnie, nervosité, bouffées de chaleur). Bien que l’unilatéralité de l’exophtal- 
mie soit exceptionnelle dans la maladie de Basedow, Truc resta hésitant entre 
cette derniére affection et une tumeur de Il’orbite, pratiqua une large blépha- 
rorrhaphie externe pour protéger le globe oculaire 

Six mois aprés le début de l'exophtalmie on sentait en dedans de l’orbite une 
masse dure, irréguliére; le globe n’était plus directement propulsé en avant, 
mais était dévié en dehors; la vision avait disparu. Evidement de l’orbile. Il 
s'agissait d'un épithéliome (ou endothéliome) du volume d’un petit ceuf de poule, 
mou, occupant tout le fond de la cavité orbitaire, érodant la paroi interne et la 
paroi supérieure. La récidive survint bientdt et trois mois aprés l'évidement de 
l’orbite la malade mourait. PECHIN. 


345) Monochromatopsie et Achromatopsie (Monochromatopsie und Farben- 
blindheit), par Avter. Neurol. Centralbl., 4° avril 1903, p. 290 


Observation d’un paralytique qui présenta a plusieurs reprises, sous forme de 
crises subiles, une monochromatopsie verte; le phénoméne disparut trois fois 
progressivement sans laisser de suites; deux fois survint immédiatement aprés 
une compléte achromatopsie; il ne survint jamais d’érythropsie. 

Alter cherche une explication possible de ces phénoménes bizarres dans la 
théorie de Kunowski sur la composition des couleurs ; mais il reconnait qu’au- 
cune théorie n’est vraiment satisfaisante. A. Léni 


347) Histoire clinique et examen histologique d’un cas de Sclérose 
Médullaire polysystématique (Sclérose Combinée) d origine tuber- 
culeuse, par le docteur René Sanp. Bulletin de [Académie royale de Médecine 
de Belgique, 31 octobre 1903, Pp 693 a 718 (fig.) 

Sand décrit un cas de lésion systématique du faisceau pyramidal ventro- 
médian, du faisceau pyramidal latéral et du faisceau de Goll, avec lésions des 
racines et de quelques cellules des cornes antérieures 

L’étiologie est la tuberculose pulmonaire 

L’auteur a réuni, dans la littérature, 29 cas analogues, dont 15 d'origine 
tuberculeuse, 4 d'origine syphilitique, 1 dans lequel coexistent la syphilis et la 
tuberculose, 9 d'origine inconnue et 3 dépourvus d'histoire clinique 

Mais la malade a présenté, simultanément, des lésions de polynévrile. Cette 
coexistence est notée dans trois cas seulement : dans le second cas d’Achard et 
Soupault, dans le troisiéme cas d’Heilbronner et dans le cas de Pal. Chez les 
deux premiers malades, les lesions médullaires étaient assez légéres et l'alcoo- 
lisme dominait la scéne. Le seul cas réellement comparable a celui décrit est 
done le cas de Pal 

Nous concluons, poursuit l’auteur : 

4) Il existe des cas d’affection médullaire polysystématique vraie. Il faut, au 
point de vue clinique, aussi bien qu’au point de vue anatomo-pathologique, dis- 
ltinguer les affections monosystématiques compliquées (tabes, paralysie géné- 
rale, paralysie spinale spastique, sclérose latérale amyotrophique) des affections 
polysystématiques vraies, ot plusieurs systémes de fibres sont entrepris d’emblée 

Dans le premier cas, le tableau clinique peut étre celui de la paraplégie atac- 
lique spastique subaigué, ou celui de la paraparésie spastique (non atactique), 
ou celui de l'ataxie subaigué (non spastique). 
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Les paresthésies, les douleurs, les troubles de sensibilité, les troubles sphine- 
tériens sont constants. 

L’age de prédilection est compris entre 35 et 55 ans. Les deux sexes sont 
affectés également. 

2) La tuberculose joue un role étiologique important (les deux tiers des cas) 
dans l'étiologie de ces affections polysystématiques; de méme, d’ailleurs, que 
dans l’étiologie des affections monosystématiques compliquées. Les formes de 
tuberculose, qui entrainent ces lésions, sont celles que caractérise une fiévre 
hectique tenace et intense 

3) L’hydromyeélie et Ja prolifération des cellules de la paroi du canal central 
sont fréquentes dans les cas d’affection systématique tuberculeuse 

4) Le méme agent nocif peut léser, simultanément, d’une maniére indépen- 
dante, diverses parties du systéme nerveux. Dans notre cas, la tuberculose a 
agi : 

a) Sur les nerfs et les racines; 

b) Sur les cellules des cornes antérieures ; 

c) Sur les cordons pyramidaux et les cordons de Goll, donnant naissance a 
trois processus morbides simultanés, mais indépendants l'un de l'autre. 

Les intoxications, les infections et les cachexies (anémie, carcinose, séni- 
lité, etc.) produisent, en effet, des lésions parenchymateuses des cellules et des 
fibres nerveuses; la névroglie et les vaisseaux ne sont pas compris dans le pro- 
cessus ou le sont secondairement. 

Cette dégénérescence affecte tantot une partie du systéme nerveux, tantot 
une autre, avec plus d’intensité; mais il n'y a guére de régions ou de systémes 
qui soient complétement indemnes 

Lorsque le processus est maximum dans les nerfs périphériques, on trouve 
quelques altérations des cellules et des fibres médullaires et cérébrales; lors- 
qu'il est maximum dans la moelle, les nerfs et l’encéphale sont Jégérement 
affectés, etc. 

Cette dégénérescence parenchymateuse est l’homologue des scléroses, des 
atrophies, des dégénérescences que les mémes causes provoquent dans les autres 
organes du corps 

La conséquence de cette dégénérescence généralisée est que les cas purs d'af- 
fectations systématiques (tabes, paralysie générale, paralysie spinale spastique, 
sclérose latérale amyotrophique) sont rares 

La proportion des cas ou d’autres systémes sont entrepris simultanément est 
trés élevée 

5) Le role étiologique de la syphilis a été exagéré, en ce qui concerne les 
affections systématiques du systéme nerveux; celui de l’anémie, de la carcinose, 
de la tuberculose, et, en général, des infections, des intoxications et des ca- 
chexies, est trop négligé. 

6) La tuberculose peut affecter le systéme nerveux : 

a) Par sclérose diffuse des cellules et des fibres (sclérose pseudo-systématique) ; 

b) Par sclérose polysystéematique ; 

c) Par inflammation aigué, subaigué ou chronique (méningite, épendymile, 
encéphalite, myélite, radiculite, névrite tuberculeuses) ; 

d) Par lésion vasculaire tuberculeuse ; 

e) Indirectement, par compression résultant de la présence d'un gros tuber- 
cule, d'un mal de Pott, par des abcés métastatiques, etc. 

Pau. Mason (Gheel) 
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348) Recherches cliniques sur les Modalités des Troubles Pupillaires 
chez les Tabétiques, par A. Rocuon-Duvicnaup et Jean Herrz. Arch. gen. de 
Méd., p 1675, n° 27, 1903 
De l’examen de 77 cas de tabes du service de Dejerine, les auteurs concluent : 
i° Dans 35 pour 100 des cas examinés a la chambre noire et avec l'aide d'un 

dispositif spécial, la pupille tabétique a conservé un certain degré de contraction 

réflexe & la lumiére et de dilatation a l’obscurité, n’offrant ainsi qu'un signe 

d' Argyll incomplet ; 
2° 30 pour 100 des tabétiques présentent des deux cdtés, et 13 pour 100 d'un 

cété, une diminution ou une abolition du réflexe de contraction a la convergence 

signe d’ Argyll compliqué) ; 

3° Le myosis s'accompagne d'une facon réguliére d'un signe d’Argyll simple; la 
contraction & la convergence est parfaite ; 

4° La mydriase s’accompagne toujours du signe d’ Argyll compliqué ; 

5° Quand la mydriase s'‘accompagne de conservation de la vue, il y a généra- 
lement ophtalmoplégie interne totale ; 

6° Dans un petit nombre de cas, s’accompagnant de mydriase, on trouve une 
paralysie du réflexe irien 4 la lumiére et a la convergence, coincidant avec une 
accommodation conservée. P. Loxpt 


349) Un cas de Tabes Conjugal, par Maurice Breer. Arch. gen. de Med., 
p. 2391, 1903 
labes associé 4 la paralysie générale chez l'homme (44 ans) atteint en 1895; 
la femme (29 ans) fut atteinte en 1901. Pas de syphilis connue, ni d’accidents, 
en dehors du tabes, pouvant la faire soupc¢onner. P. LonpbE 


330) Vésanie et Thrombose des Sinus, par Cuaurrarp. Journal des prati- 
ciens, 21 novembre 1903, p. 758 
Etat vésanique datant de trois semaines chez une jeune femme. Cet état se 
complique de lymphocytose, ce qu'on n’observe pas dans les vésanies simples 
On songe & une paralysie générale, ou plutot & une méningite tuberculeuse 
L’autopsie révéle une thrombose des sinus. Encore aprés la mort, on ne sait 4 
quelle cause rattacher cette thrombose THOMA 


331) Contribution a Etude Cytologique des Epanchements liquides 
inflammatoires des diverses Séreuses et du Liquide. Céphalo- 
rachidien en particulier, par ANGELO SiGNoRELLI. Archives latines de Médecine 
et de Biologie (en trois langues), t. 1, n° 1, Madrid, 20 octobre 1903 


Dans l'inflammation des séreuses, il fault considérer une réaction cellulaire 
générale et une réaction locale. La polynucléose est la caractéristique d'une 
réaction générale de la part des tissus et de l’organisme, et on la trouve dans 
tous les processus inflammatoires aigus. La lymphocytose indique une réaction 
locale de la partie des organes et du tissu lymphoide des séreuses et des tissus 
des couches profondes; elle se présente dans tous les processus subaigus et 
chroniques, et aussi dans les processus aigus, lorsque les tissus, aprés la période 
inflammatoire tumultueuse, rentrent dans la période de la réintégration anato- 
mique et fonctionnelle 

Quelquefois, comme dans la tuberculose, pour interpréter la lymphocytose, on 
peut penser, en plus de la lenteur et de la ténuité de l’agent inflammatoire, 
aussi & une action spécifique, de la part des toxines, sur les tissus des foyers. 
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La présence des éléments qui appartiennent aux séreuses et aux tissus des cou- 
ches profondes dépose aussi pour une action lente et atténuée, chronique, de 
l’agent inflammatoire. 

L’auteur n’admet pas une différence essentielle entre exudats et transsudats, 
parce queles uns comme les autres dépendent d'un processus inflammatoire. Dans 
les transsudats, est en prévalence la formule épithélio-lymphocytaire, parce qu'on 
a affaire, presque exclusivement, avec une irritation et une réaction locale des 
tissus, et non pas avec une réaction générale de la part des éléments mobiles du 
sang et de la lymphe. La présence des hématies dépose pour une tendance 
hémorragique de certains processus (tuberculose, tumeurs malignes), comme 
pour une diathése hémorragique du malade. 

A toute irritation inflammatoire des séreuses correspond, en somme, toujours 
un résultat positif de la recherche cytologique; mais la différence étiologique du 
processus morbide n’explique pas la diversité des résultats et les différentes for- 
mules cytodiagnostiques qu’on obtient. F. DeELent 


352) La Ponction Lombaire dans les Complications endocraniennes 
des Otites, par Cuavasse et Manu. Presse médicale, 25 novembre 1903, n° 94, 
p. 815 
La ponction lombaire est un remarquable moyen de diagnostic des complica- 

tions endocraniennes des otites 

Dans l'immense majorité des cas, un liquide louche ou méme clair contenant, 
aprés centrifugation, soit des bactéries, soit des leucocytes polynucléaires, soit 
les deux éléments réunis, décéle l'existence d'une méningite bactérienne. Un 
liquide clair ou légérement trouble, contenant des lymphocytes en abondance, 
indique en général une méningite tuberculeuse, et positivement si l'on rencontre 
le bacille de Koch. La lymphocytose s’observe aussi dans les autres processus 
méningés chroniques, et dans la phase de régression des méningites aigués et 
particulierement des méningites cérébro-spinales 

Dans les suppurations extra-durales et sous-durales, le liquide céphalo-rachi- 
dien conserve sa composition normale aussi longtemps que le sac arachnoidien 
reste indemne de toute irritation 

La ponction lombaire, dans les méningites circonscrites, n’a pas donné, jus- 
qu’a présent, des indications assez précises pour qu'il puisse en étre tenu compte 
dans le diagnostic de ces affections 

Dans les abeés de l’encéphale, dans la thrombo-phlébite du sinus latéral et 
dans les méningites séreuses non bactériennes, le liquide est clair, normal, 
souvent augmenté en quantité, et sous pression élevée, plus spécialement dans 
les deux derniéres complications. 

Le liquide conserve sa composition normale dans le labyrinthisme et le 
méningisme. 

Aprés les lésions traumatiques du labyrinthe ou celles de la base du crane 
avec symptomes du cété de l’oreille, on constate le plus souvent la présence de 
globules rouges dans le liquide céphalo-rachidien 

Jusqu’a présent, la valeur thérapeutique de la ponction lombaire s’est montrée 
assez précaire; cependant, en raison des résultats obtenus dans la médecine 
générale et dans quelques méningites otitiques, on est en droit de la combiner 
avec l'intervention chirurgicale dans les cas de méningites quels qu ‘ils soient, 
tant que la situation ne parait pas cliniquement désespérée. La ponction lom- 
baire a eu le grand avantage de démontrer la curabilité de certaines méningites. 
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u- L’examen du liquide céphalo-rachidien, surtout par les applications du cyto- 

de diagnostic, constitue un trés grand progrés pour le diagnostic des complications 
endo-craniennes des olites, et, dans cet ordre d’idées, on ne saurait trop en géné- 

is, raliser l'emploi. FEINDEL. 

ns 

nm 353) Etude clinique et anatomique d’un cas de Tuberculose de l’arti- 

es culation occipito-atloidienne droite. -- Contribution a l'étude du 

lu Nerf Spinal U. den klin. u. anat. Befund in einem Falle von tuberculéser 

re Erkrankung des rechten Atlanto-Occipitalgelenks. — Zugleich. ein B. Z. K. des 


Ursprungs des spinalen Accessorius), par Koipin (cl. du prof. Westphal, Greiss- 
wald). Archiv. {. Psychiatrie, t. XXXVII, f. 3, 1903 (30 p., 4 fig.). 


rs Tuberculeuse de 22 ans. Raideur de la nuque, limitation des mouvements 
lu de latéralité de la téle, et de flexion postérieure & un moindre degré. Plus 
I tard, douleur dans ia déglutition et douleur constrictive derriére les oreilles, 
nystagmus. Parésie spasmodique des membres inférieurs, pas de paralysie des 
bras, pas de troubles de la sensibilité. Cinq semaines avant la mort se dévelop- 
. pent dans différents muscles de la nuque et des épaules des troubles allant de la 
faiblesse fonctionnelle & la paralysie dégénérative. Les plus atteints sont les 
muscles dépendant de Ja branche externe du spinal gauche, trapéze et sterno- 
, cléido-mastoidien. Voix affaiblie, mais non aphone. L’abdomen ne fait que fai- 
blement saillie dans la toux. Peu de jours avant la mort, les symptomes spas- 
modiques des membres inférieurs diminuent et les réflexes deviennent moins 
t vifs. Cette derniére particularité est peut-étre due en partie a l’élévation de 
L pression du liquide céphalo-rachidien. Pas de troubles vésico-rectaux. Mort 
, subite par paralysie respiratoire 

e Il se présentait certaines difficultés de diagnostic du siége de la lésion en rai- 
3 son de la distribution des atrophies musculaires intéressant le domaine de la 
t Ill* & la V¢ paire cervicale et de plus en partie le nerf cubital (atrophie bilatérale des 
I et Il* interosseux); enfin la paralysie de la branche externe du spinal gauche 
prétait a l’erreur, la lésion vertébrale étant a droite. Cette paralysie est le point 
intéressant de l’observation. A ce propos, Kolpin fait la revue des opinions des 
auteurs sur l’origine réelle du nerf. Le nerf est dégénéré et la dégénérescence 
rétrograde de son noyau réalise pour ainsi dire une expérience de laboratoire ; 
7 elle se présente de la facgon suivante : le groupe cellulaire dégénéré s’étend du 
milieu dulV* segment cervical jusqu'au moins l'origine de l'entre-croisement des pyra- 
mides, peut-éire plus haut, mais n’atteint pas le niveau des olives. En haut, le 
noyau est en arriére des groupes cellulaires des racines antérieures et au milieu 
de la corne antérieure, puis atteint peu a peu la périphérie pour se placer en 
bas a4 la base d'une saillie de la corne antérieure (processus postéro-latéral de 
Ziehen) 

Les lésions cellulaires de ce noyau sont semblables a celles que Niss! a obte- 
hues expérimentalement par arrachement du facial. Les lésions cellulaires de la 
moelle sacrée et lombaire sont probablement, au contraire, dues aux toxines 

L’atrophie musculaire est diffuse; elle se traduit dans les muscles les plus 
atteints par une augmentation de volume des fibres, qui sont pales et arrondies ; 
ailleurs par l'atrophie simple. 

ll existe une méningite diffuse, avec lésions vasculaires surtout veineuses, 
tandis qu’en semblables cas les artéres sont plus habituellement prises; de 
plus, myélite marginale. Kolpin note l'existence de foyers ou les cylindraxes 
sont tuméiiés et présentent un aspect analogue aux corps amylacés. Il fait a ce 
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propos la revue des théories sur la nature des corps amylacés; il pense qu'on 
confond plusieurs choses différentes sous ce nom, étant données les variétés de 
leurs réactions histo-chimiques ; proviennent-ils du cylindraxe, de la myéline, 
des cellules ou des noyaux névrogliques? M. Trénet 


354) Contribution a la Symptomatologie dela Paralysie Faciale péri- 
phériqne (Zur Symptomatologie der peripheren Facialislihmung), par Rosgy- 
FELD. Neurol. Centralbl., n° 7, 15 avril 1903, p. 303. 


Rosenfeld signale dans la paralysie faciale périphérique le signe que Revilliod 
a indiqué dans la paralysie faciale d'origine centrale (signe de lorbiculaire) 
l’impossibilité de fermer isolément la paupiére du cOté malade avec possibi- 
lité de fermer simultanément les deux paupiéres 

Huit observations 4 l’appui. Rosenfeld n'a pas eu l'occasion d’observer des 
paralysies faciales hystériques et ne tire de sa constatation aucune conclusion 
diagnostique ou pronostique 

Il explique ce signe comme le signe de Revilliod en supposant que chaque 
orbiculaire palpébral posséde un centre cortical dans les deux hémisphéres, 

Anpré Lént 


355) Trouble particulier de l'Excitabilité électrique dans la Paralysie 
Faciale périphérique (Hine seltene Storung der elektrischen Erregbarkeit bei 
peripherer Facialislihmung), par Seirrer. Soc. de Psych. et Neurol. de Berlin 
Centralblatt f. Nervenheilkunde u. Psychiatrie, 26° année, nouvelle série, t. XIV, 
octobre 1903, p. 629 


Dans un cas de paralysie faciale périphérique, Seiffer a observé le fait sui- 
vant: dies secousses sont produites dans les muscles du menton et des lévres par 
lélectrisation de points éloignés de ces muscles et avec un courant qui ne fait 
pas contracter les muscles par excitation direcle; et qui aussi, par excitation 
direcie, ne donne pas de réaction sur le facial ni du coté sain ni du cdté malade, 
Les p ints en question sont les points de sortie des sus- et sous-orbitaires. Seiffer 
pense que ce sont des secousses réflexes par voie du trijumeau qui est doulou- 
reux a la pression. Il a encore vu trois cas analogues 

Discussion. — Bernuarpt est du méme avis 

Remak croit que ce sont des contractions associées avec les mouvements de 
lorbiculaire. 

Loeur a vu un phénomeéne analogue par excitation du pharynx dans la para- 
lysie bulbaire. M. TRENEL. 


356) Polynévrite Arsénicale, par Beco. Ann. de la Soc, méd.-chirurg. de Liege, 
juillet 1903 

Chez une jeune fille de 14 ans, a la suite d'un traitement de la chorée par 
l’arséniate de potassium (23 centigrammes en 24 jours), des symptomes de poly- 
névrite aigué se sont produits, frappant les membres d'une maniére rapide 
Impotence, intégrité des sphincters; dovleurs irradiées; hyperesthésie. Simulta- 
néité des troubles moteurs et sensibles. 

Aprés trois semaines environ, amendement notable des troubles sensitifs et 
moteurs. L’amélioration progresse lentement. Aprés plusieurs mois, parésie de 
divers muscles ou de groupements musculaires; réflexes tendineux et cutanés 
encore absents; douleurs persistant 4 la pression profonde des gros nerfs 
L’impotence fonctionnelle du groupe musculaire antérieur de la jambe droite, 
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unie aux troubles de la contractilité électrique, n’autorisent guére 4 espérer une 
guérison totale Pavun Masoin (Gheel). 


337) Un cas de Pellagre indigéne, par R. Moricuon-Beaucnamp et V. Cour- 
TELLEMONT. Gazette des Hopitaur, 1" décembre 1903, p. 1374 


Dans le cas des auteurs, le diagnostic de pellagre s’imposait par l’érythéme, 
les troubles gastro-intestinaux, l’asthénie et les troubles psychiques 

Au point de vue étiologique, on note l'absence compléte d’alimentation par 
mais, mais une nourriture insuffisante et de mauvaise qualité et des antécédents 
alcooliques avérés 

Le début s’était fait par les troubles gastro-intestinaux; l’éruplion n’apparut 
que deux ans plus tard 4 l'occasion d'une exposition au soleil. Le malade pré- 
sentait une certaine infiltration des téguments qui n’était pas sans analogie avec 
le myxeedéme; mais l'administration de corps thyroide fut suivie daccidents 
tétaniformes graves 

L’asthénie était considérable; les troubles psychiques étaient représentés par 
des épisodes de mélancolie avec stupeur suivies ou entrecoupées d'idées délirantes 
polymorphes, le plus souvent d’ordre professionnel 

Cette observation met encore en évidence les mauvais effets du régime lacté; 
le malade n‘a cessé de décliner tant qu'il a été soumis a ce régime; une alimen- 
tation plus substantielle, par contre, ful suivie d'une amélioration trés manifeste 

Cette amélioration ne fut d'ailleurs que transitoire, et le malade mourut. A 
l'autopsie, on ne découvril pas de lésion macroscopique capable d’expliquer la 


cachexie THOMA 


358) Insuffisance hépatique par Paludisme. Délire maniaque par 
insuffisance Hépatique, suite de Paludisme. Diabéte par Anhépatie, 
par Jean Cannive. Arch. gén. de Med., p. 1985, n° 32, 1903 (3 graphiques) 


Le paludisme a pu étre affirmé par la présence d’hématozoaires dans le sang 
Linsuffisance hépatique était caractérisée par Vhypoazoturie, la glycosurie 
alimentaire, I'élimination intermittente du bleu de méthyléne, I'hypocholie 
(décoloration des selles), la diminution de la matité hépatique, le délire. Deux des 
symptomes cardinaux du diabéte furent trés marqués : la polyurie et la poly- 
dipsie P. Lonpg. 


399) La Maladie du Sommeil d’aprés les récentes recherches, par 
( JARY Is Presse médicale, 19 der embre 1903. nh 101. Pp SOU 


La maladie du sommeil est causée par J’introduction dans le sang et dans le 
liquide céphalo-rachidien d'une variété de trypanosome, qui est probablement 
identique a celui découvert par Forde et décrit par Dutton dans l'Afrique occi- 
dentale et appelé trypanosoma gambiense 

La irypanosomose fébrile de la céte occidentale d'Afrique n'est probablement 
qu un premier stade de la maladie du sommeil 

Les singes prennent la maladie : celle-ci évolue chez eux de la méme maniére, 
qu'on leur ait inoculé le trypanosome de la trypanosomose fébrile ou le parasite 
reliré du liquide céphalo-rachidien de malades atteints de la maladie du som- 
meil. Les chiens et les rats prennent diflicilement la maladie; mais les anes, les 
beeufs, les chévres, les moutons, les cobayes se sont montrés jusqu’ici absolu- 
ment réfractaires 
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Le trypanosome est transmis de l’individu malade a l’individu sain par une 
mouche tsé-tsé, la glossina palpalis, et par elle seule 

En somme, la maladie du sommeil n’est qu'une forme, chez l"homme, de la 
maladie 4 mouche tsé-tsé. FEINDEI 


360) Sur un cas de Paralysie Asthénique diffuse post-Grippale, par 
A. Pirres (de Bordeaux). Legon clinique recueillie par H. Verger, Journal de 
Médecine de Bordeaux, 11 octobre 1903, n° 41, p. 653 


Lecon sur un malade, agé de 20 ans, atteint d'une affection paralytique sur 
venue pendant la convalescence d'une grippe par invasion progressive et rapide 
et paraissant parvenue a sa période d'état; cette affection se traduit par une 
parésie flasque diffuse des membres et du trone, prédominante a la racine des 
membres et plus marquée sur les membres inférieurs, sans atrophie musculaire, 
sans modifications qualitatives des réactions électriques, sans troubles trophi- 
ques ni sensitifs, sans troubles des sphincters, avec abolition des réflexes tendi- 
neux, conservation des réflexes cutanés et réflexe planti-digital en flexion. Dis- 
cussion du diagnostic différentiel entre l'asthénie des convalescents, la paralysie 
asthénique diffuse de Gubler, la paralysie générale subaigué de Duchenne et la 
maladie de Landry. JEAN ABADIE 


361) Un cas de Tétanos Céphalique avec Paralysie Faciale, par J. Dv- 
VERGEY (de Bordeaux). Gazette hebdomadaire des Sciences médicales de Bordeaur. 
t octobre 1903, n° 40, p. 484. 


Une femme de 35 ans recoit des coups sur la téte et présente a la suite une 
plaie de la région fronto-pariétale droite, pansée tout d’abord avec de l'eau salée 
et du tabac a priser, ensuite avec des pansements antiseptiques. Neuf jours 
aprés, elle remarque que ses traits sont tirés du cété gauche et, deux heures 
aprés, qu'elle ne peut ouvrir la bouche. Le lendemain, on constate, a l'examen, 
un trismus complet; une parésie trés accentuée du cété droit de la face (lacial 
supérieur et facial inférieur); une contracture permanente de tous les muscles 
de la face, méme du cété paraysé; quelques contractions fibrillaires de ces 
muscles; l’existence de douleurs spontanées le long des branches cervico-faciale 
et temporo-faciale du nerf facial droit, avec maximum au point d’émergence de 
ce dernier; pas d’élévation de la température, 80 pulsations radiales. La malade 
a absorbé, en 23 jours, 400 centimétres cubes de s¢érum antitétanique, 8 grammes 
d’acide phénique et 76 grammes d’hydrate de chlcral, sans manifester la moindre 
intolérance. La contracture de la face et la parésie ont commencé a diminuer 
vers le dixiéme jour du traitement; la guérison a été compléte le vingtiéme 
jour. JEAN ABADIE 


362) Le Signe de Kernig dans la Fiévre Typhoide chez l’enfant, par 
G. Carrigre (de Lille). Soc. de Biologie, 10 janvier 1903. C. R. p. 5f 
D’aprés ses recherches personnelles, l’auteur admet que chez 44 pour 100 des 
enfants typhiques, on trouve le signe de Kernig; le liquide céphalo-rachidien ne 
renferme pas d’éléments cellulaires dans ces cas. Il est done vrai de dire avec 
Netter et Dabout que la présence du signe de Kernig n’est pas suffisante pour 
entrainer le diagnostic de méningite spinale. On peut dire aussi que ce signe 
ne peut servir a différencier chez l'enfant la fiévre typhoide de la méningite 
tuberculeuse, de la méningite cérébro-spinale ou d’accidents méningés de méme 
nature. H. Lamy. 
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363) Le Signe de Kernig dans la Fiévre Typhoide de l'enfant, par 
Netter. Soc. de Biologie, 17 janvier 1903, C. R., p. 67. 


L’auteur insiste sur ce fait que le signe de Kernig est relevé de plus en plus 
fréquemment depuis ces derniéres années; il lui a paru aussi que les cas de fiévre 
typhoide 4 forme méningitique devenaient de plus en plus nombreux. Au point 
de vue pronostic, ce signe a, d’aprés lui, une importance réelle. La mortalité 
sest montrée trois fois plus grande dans les cas observés par lui accompagnés 
du signe de Kernig; il en est de méme pour les rechutes. H. Lamy. 


364) Ostéo-arthropathies métatraumatiques, par H. Roceret M. Garnier 
Presse médicale, 5 décembre 1903, n° 97, p. 837 


Chaque segment d’un membre exerce sur les segments qui lui sont sous- 
jacents une influence considérable : il leur transmet les matériaux. nutritifs 
véhiculés par le sang et linflux nerveux nécessaire au maintien de l’intégrité 
des cellules; il recueille les déchets qui proviennent de la vie des tissus et qu 
doivent @tre transformés et éliminés par les différents viscéres. On congoit done 
qu'une lésion de la partie proximale puisse occasionner des troubles dans les 
segments distaux 

C'est ce qui eut lieu dans l’observation suivante : il s’agit d'un homme agé de 
69 ans; cet homme, 4 l’age de 48 ans, fit une chute sur la paume de la main 
droite et se fractura l’extrémité inférieure de l’avant-bras. Le traumatisme 
n’avait pas été considérable. La fracture ne s'accompagnait pas de plaie cutanée 
Au dix-neuviéme jour, le malade fut 4 méme de quitter le service. 

Peu a peu, le malade s’apercut que sa main se déformait : elle augmentait de 
volume, les doigts s'hypertrophiaient, les extrémités étaient déviées de leur axe 
normal. En méme temps, certains mouvements devenaient impossibles. Au bout 
d'un an, la main se trouvait dans |’état actuel. 

Les déformations commencent a l’avant-bras, dont la partie inférieure est 
considérablement élargie, et occupent toute la main. 

En raison de la déviation des os de l’avant-bras, la main est rejetée du cété 
radial; les extrémités inférieures des II* et IIl* métacarpiens sont considérable- 
ment augmentées de volume; phalanges et phalangines sont épaissies, les pha- 
langettes sont déviées. Ces altérations unilatérales, dont la production n’a élé 
accompagnée d’aucune douleur, ne sont pas celles du rhumatisme déformant. 

Une seule donnée étiologique est hors de conteste, c’est le traumatisme; et, 
d'autre part, le traumatisme n’a pu agir directement, puisque la fracture était 
unique, siégeait a l’avant-bras, que la main était intacte et que les déformations 
n’apparurent que dans les mois qui suivirent 

Comment la fracture de l’avant-bras a-t-elle pu déterminer les déformations 
de la main? I] semble que I’hypothése la plus plausible soit celle de la compres- 
sion d'un nerf par le cal. En effet, le cal est exubérant et a pu fort bien irriter 
ou englober un des nerfs de l’avant-bras, le cubital ou le médian. Mais la distri- 
bution des lésions ne donne pas de renseignements qui permettent de déterminer 
cette localisation. 

Quant a des lésions vasculaires, rien ne permet d’y penser. Il n’y a ni troubles 
circulatoires, ni cdéme, ni stase veineuse. Une compression artérielle, en raison 
des anastomoses, serail incapable de produire des troubles sérieux, et une cir- 
culation défectueuse n’aurait pas limité son action au systéme osseux 
Il faut done penser a un trouble trophique par influence; chaque articulation 
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est soumise a des influences trophiques qui réglent l'apport des matériaux et dj- 
rigent la rénovation des tissus; ces influences ont été modifiées 4 la suite d'up 
traumatisme. Le cal, une fois produit et devenu exubérant, a nécessilé une noy- 
velle répartition des matériaux nutritifs & l’extrémité inférieure de |’avant-bras 
I] a réagi sur les centres trophiques et les a modifiés de facgon a les mettre en 
état de maintenir la forme nouvelle des os de l’avant-bras. Comme il arrive fré- 
quemment, cette réaction ne s'est pas limitée au territoire auquel elle était des- 
tinée; elle en a dépassé les limites et la nutrition des os a subi un trouble ana- 
logue & la main et &l’avant-bras 

Quelle que soit la valeur de cette hypothése, disent les auteurs, le fait mérite 
d’étre retenu. Il établit l'existence d’ostéopathies méta-traumatiques 

FEINDEL 


365) Hypertrichose lombo-sacrée et Spina Bifida occulta (Tricosi lombo- 
sacrale e spina bifida occulta), par G Garsint. Rivista di Patologia nervosa e men- 
tale, vol. VIII, fase. 9, p. 413-423, septembre 1903 


L’auteur fait une revue des cas de spina bifida occulta connus et donne une 
nouvelle observation qui concerne un homme de 23 ans 
Les faits particuliers & cette observation sont: 1° lhypertrichose lombo- 
sacrée; elle disparait de temps en temps par la cliute des poils, qui se mettent a 
repousser aprés un temps variable; la direction des poils est de haut en bas, et 
les poils convergent vers la ligne médiane; 2° une incisure profonde dans la 
région lombaire de la colonne vertébrale, avec le point de la plus grande pro- 
fondeur au niveau de la V* vertébre lombaire; c'est vraisemblablement le siége 
du spina bifida; 3° une petite cicatrice irréguliére, blanche et glabre, occupe ce 
point; tout autour elle est environnée d'une zone de peau rosée parcourue par 
de nombreux vaisseaux tortueux; 4° des deux cdtés de la fissure lombaire on 
note la présence de deux masses lipomateuses en connexion directe avec elle; 
5° le malade a le pied plat; 6° il existe une petite zone d’anesthésie a la région 
plantaire du pied gauche, en correspondance avec l'articulation tarso-métatar- 
sienne du deuxiéme métatarsien; 7° il y a de légers troubles de la marche 
F. Devent 


366) Priapisme idiopathique, par Mainzer. Deutsche Medizin. Wochenseh 
29 octobre 1903 


Il s’agit d'un homme de 42 ans, alcoolique invétéré, qui, pendant neuf jours, 
fut alteint d'un priapisme indomptable. La cause de ce priapisme ne put étre 
trouvée; le malade ne paraissait présenler aucune lésion organique 

A. TRAUBE. 


367) Un cas de Bradycardie, par Norriexr. Medical Record, 21 novembre 1903 


Le malade, agé de 69 ans, avait habituellement un pouls irrégulier battant 4 
45 par minute. Pendant son attaque de bradycardie, le pouls, intermittent, ne 
battit qu’é 8 ou 9 par minute et cela pendant 24 heures. A ce moment, la perte 
de connaissance était presque continue; de temps a autre, des mouvements con- 
vulsifs agitaient la téte et le cou. L’alcool, la belladone, le strophantus ne firent 


qu’accuser les troubles; la morphine, la caféine les atténuérent. Peu a peu, le 
malade se rétablit; le pouls devint régulier, battant de 74 & 90 par minule. 
A. TRAUBE. 
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368) Cyanose chronique des Extrémités, par J. Coiiins. Medical Record, 
21 novembre 1903. 


Aprés une revue générale, l’auteur relate l’observation d'un cas analogue a 
ceux qui ont été rapportés par Osler. Les caractéres du sang étaient remarqua- 
bles : hémoglobine, 110 pour 100; 9,821,000 globules rouges; 17,800 leuco- 
eytes. Les symptomes subjectifs consistaient en douleurs névralgiques, vertiges, 
lypothimies, accés de vomissement et constipation continue; myasthénie pen- 
dant les temps froids. Parmi les signes objectifs les plus importants étaient 
l'acrocyanose, la polycythémie, tachycardie et splénomégalie. 

L’auteur pense qu'il y a lieu de porter grand intérét aux modifications de la 
rate, ces modifications paraissant toujours accompagner la cyanose chronique 
des extrémités A. TRAUBE 


369) Sphacéle de l’extrémité du Nez dans un cas de Syphilis ter- 
tiaire accompagnée de-la Maladie de Raynaud, par F. Ba.zer et 
Cu. Fovguet. Annales de Dermatologie et de Syphiligraphie, aout-septembre 1903, 
p. 686 
Les troubles dans l'innervation vaso-motrice donnant lieu a la cyanose et a 

l'asphyxie locale des extrémités sont allés, dans ce cas, jusqu’a déterminer le 
sphacéle de l’extrémité du nez. Le froid semble n’avoir joué que le réle de cause 
déterminante du paroxysme spasmodique qui acausé le sphacéle. La cause pri- 
mordiale est l'infection syphilitique et probablement la présence dans le sang de 
poisons capables de produire, par l'intermédiaire du systéme nerveux, dans la 
région affectée habituellement d’asphyxie locale, les troubles profonds qui ont 
abouti & une gangréne de la peau. L’action directe ou indirecte de la syphilis 
sur le développement de ces accidents est & rapprocher de ceux qu'on observe 
dans |'hémoglobinurie paroxystique. Enfin il est vraisemblable que la gangréne, 
dans les cas de ce genre, est favorisée par les altérations du systéme vasculaire 
résuliant des crises répélées d’asphyxie locale. THOMA 


370) Erythromélalgie suivie de Gangréne des extrémités avec 
autopsie, par Lannois et Poror. Revue de Médecine, an XXIII, n° 10, p. 824-838, 
10 octobre 1903 


Les auteurs donnent une longue et minutieuse observation de leur cas et 
décrivent les lésions médullaires trouvées dans leurs préparations histologiques ; 
c étaient bien celles qu’on s’attendait a trouver chez cette vieille femme artério- 
scléreuse, ayant fait en outre de la dégénérescence de son faisceau pyramidal 
gauche. 

La dégénérescence du faisceau pyramidal gauche explique en effet la prédomi- 
nance trés marquée des lésions atrophiques a gauche. Mais elle n’a pas tout fait 
et,a l’origine du travail de régression cellulaire dans les cornes gauches, il faut 
mettre le processus artérique marqué dans la moelle, lequel s’était d’ailleurs 
manifesté déja pendant la vie par des gangrénes des orteils et les ramollisse- 
ments cérébraux. 

Les lésions atrophiques des cellules médullaires expliquent bien les symptomes 
présentés parla malade. La raréfaction et les lésions des cellules radiculaires de 
lacorne antérieure, prédominants au renflement cervical, expliquent l’atrophie 
du membre supérieur gauche. 

Le symplome érythromélalgie est & rapporter aux lésions atrophiques trés 
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marquées du tractus intermedio-lateralis et des cellules basales de la corne pos- 
térieure. FEINDEL 


371) Perte de la Vision mentale chez les Hystériques, par Soutien. Soe. 
médico-psycho!., Annales médico-psychologiques, novembre 1903, p. 442 


Les troubles de la représentation mentale sont constants chez les hystériques, 
et en particulier la perte de la vision mentale, la représentation visuelle. Sollier 
en donne un exemple. Un jeune hystérique perd a deux reprises, au cours de 
sa maladie, la vision mentale; dans le deuxiéme cas, ileut une amnésie continue 
généralisée, puis, celle-ci élant disparue, la vision mentale demeura absente et 
ne reparut que lorsque le champ visuel fut redevenu normal 

La perte de la vision mentale est souvent ainsi isolée, les autres représenta- 
tions sensorielles persistant. [l est & remarquer que la perte de la vision men- 
tale porte de préférence sur les objets et personnes familiers, ce qui s’explique 
par le fait que ceux-ci font partie intégrante de la personnalité du malade, per- 
sonnalité qui est actuellement transformée; le sujet ne se reconnaissant plus 
lui-méme, il n'est pas étonnant que les idées et souvenirs qui font partie inté- 
grante de lui-méme soient effacés. Le malade les retrouve quand il a retrouvé 
complétement sa propre personnalité. Il est remarquable que la perte de la 
vision mentale se manifeste au moment de la confusion qui précéde la régres- 
sion de la personnalité liée au réveil de la sensibilité 

Discussion. — Janet cite une hystérique ayant présenté successivement un 
état hallucinatoire avee envahissement de tout le champ visuel par cetie hallu- 
cination (vision de sa mére), puis un état mental avee amneésie absolue a l'égard 
de l'image de sa mére 

Brianp cite un cas d’hallucination angoissante chez une hystérique: lorsque 
hallucination disparaissait, elle perdait le souvenir de la scéne qui lui avait 
donné naissance (vue de l'autopsie de sa mére) M. TreNEL 


372) Sur un cas d’Hystérie traumatique avec Anesthésie cutanée et 
sensorielle (U_ einer Fall von Unfallhysierie...), par Seirerr. 8° Congres des 
Al. et Neurol. du Centre (Dresde). Arch. f. Psychiatrie, t. XXXVII, f. UL, 1903, 
p. 10354. 

Dix ans aprés l’aecident, on constate encore que le malade ne posséde plus que 

la vision et l’audition a droite et la sensibilité cutanée de ce coté. Il présente k 

phénoméne de Striimpell: occlusion de [wil et de Voreille le fait tomber dans 

un élat hypnoide, qui se produit d’ailleurs spontanément aussi 
M. TRENEL 


373) Spasmes et Tremblements chez des Pychasthéniques, par I Kay- 
monp et P. Janer. Nouvelli Iconographie de la Salpétriére, an XVI, n° 4, p. 209-218, 
juillet-aoadt 1903 (1 pl., 2 dessins) 


I Une jeune femme de 25 ans se tient tout de travers et marche difficile- 
ment. Le corps est fortement penché a gauche, l’épaule gauche est relevée, et la 
téte tordue du cdté gauche s’appuie sur cette épaule. Les muscles sont raidis sur 
tout ce coté gauche, et lon éprouve une grande résistance si on veut modifier 
cette posilion. Au premier abord, les reflexes semblaient exagérés et méme il y 
avait une ébauche de clonus du pied. Mais cette exagération des réflexes était 


trés irréguliére; elle s’accompagnait de secousses de tout le corps. Pas de phe- 


nomeéne de Babinski ni d’autre signe d’une altération organique du systeme ner- 
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yeux central. On pouvail penser & une contracture hystérique; mais les atti- 
tudes ne sont pas immuables, surtout dans leurs détails; en fait, la malade les 
modifie souvent. De temps en temps, quand elle n’est pas observée, quand elle 
n'y fait pas attention, elle parait oublier ses contorsions baroques et elle marche 
d'une maniére raisonnable. Quelquefois, par un effort de volonté, elle redresse 
sa téte pour un instant. [fl y a un certain fauteuil a oreilles sur lequel elle repose 
dans une bonne attitude; quand elle appuie sa téte sur l’oreille droite du fau- 
teuil, elle n’a plus du tout de spasme a gauche. I! lui suffit donc de ce soutien a 
droite pour résister & une contracture qui la tire & gauche; elle rappelle les ma- 
lades de M. Brissaud, atteints de torticolis spasmodique, qui appuient avec un 
doigt sur leur front pour résister & un spasme qui les tire cependant en 
arriére 

Quelle est l’origine de cette maladie? A 20 ans, quinze jours avant un accou 
chement, elle fut bouleversée par un orage et par la chute du tonnerre tout prés 
delle du coté gauche. Le lendemain et les jours suivants se développent des ac- 
cidents du cou et de la téte; a la moindre cause, la téle tourne spasmodiquement 
a gauche Cet état se calme, mais derni¢rement, ala suile d’ennuis de ménage, 
il a repara. C'est alors qu'une application de pointes de feu et de vésicatoires 
sur le cOlé gauche a été suivie de la contracture de tout le cdté gauche. 

Il Homme de 48 ans qui tremble de tout le corps, de la téte comme des 
bras et des jambes; c’est un tremblement rapide, qui ne cesse pas pendant les 
mouvements intentionnels. De famille névropathique, cet homme a eu, d’s son 
enfance, un caractére particuliérement timide, inquiet, triste, ennuyé. A 40 ans, 
il perd sa mére qui le guidait toujours comme un petit enfant. Alors apparais- 
sent des troubles digestifs, des obsessions, des phobies, et avec tout cela ce trem- 
blement exagéré 

Ces spasmes et ce tremblement sont des symptomes de la psychasthénie; ces 
phénoménes rentrent dans le groupe des agitations forcées que présentent si sou- 
vent les psychasthéniques. Ces agitations sont diffuses et vagues tout d’abord, 
mais elles ne restent pas toujours telles. Trés souvent elles se systématisent 
il y a des manies mentales au lieu de la rumination diffuse, des phobies au lieu 
de 'angoisse. des mouvements spéciaux au lieu de l’agitation 

Des mouvements particuliers ont attiré Vattention, ou bien sont liés avee 
l'émotion, ou encore sont associés avee une pensée qui revient toujours dans la 
rumination. Chez la femme, le tonnerre en tombant a gauche a déterminé des 
mouvements de ce cdté, mouvements de surprise ou de défense: les pointes de 
feu ont accentué cette disposition, et les muscles du cété gauche se sont tous 
mis en contraction. Chez l’homme, un des symptomes de l’émotion, le tremble- 
ment, qui a altiré davantage lattention, s'est systématisé de la méme maniére. 

Ee. Feinpe. 


374) Sur une Angoisse de caractére professionnel. L’Angoisse du 
Saint-Sacrement chez les prétres (U. Krankhafte Angst von profession- 
nellen Charakter, « Angst des Sakramensthragens » bei Priestern), par le prof 
v. Becurenew. Centralblatt f[. Nervenheiikunde, XXVI° année, nouvelle série, 
t. XIV, juin 1903 


Cetle angoisse est causée par la crainte de découvrir ou de laisser tomber 
lhostie pendant l'élévation. Auto-observation d'un prétre de 60 ans. Ce syn- 
drome présente tous les caractéres des syndromes analogues. Le pronostic, 


assez grave, impose l’interruption de la profession M. TRENEL 
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375) De l’Anxiété dans l’Hystérie et la Neurasthénie (Ueber die Angs 
bei der Hysterie und Neurasthenie), par Avcuste Drent (de Libeck). Neurol 
Centralbl., n* 18 et 19, 16 septembre et 1* octobre 1902, p. 845 et 891. 


Deux observations de malades qui avaient peur de tout : peur de rougir, 
peur de tomber par la fenétre, peur de parler trop haut au théatre, peur d’ayoir 
une maladie de coeur, etc., etc Diehl les considére, non comme des neuras- 
théniques, mais comme des hystériques; il base son diagnostic sur le fait que 
les neurasthéniques auraient une simple anxiété générale sans cause déter- 
minée, alors que les hystériques seuls joindraient 4 l’anxiété une véritable peur 
continuelle basée sur des représentations erronées, sur des illusions; jl émet 
cependant des doutes sur la réalité de cette distinction et sur son importance 


diagnostique A. Lért. 


376) La pathologie de l’Angoisse (Zur Pathologie der Angst), par Sicmunp 
KornFELD. Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXII (jubilé de Krafft- 


Ebing), 1902, p. 444. 


Cette étude de l’angoisse qui est traitée surtout au point de vue de sa patho- 
génie ne se préte pas a l’analyse. C’est un chapitre de psychopathologie géné- 
rale ot l’auteur fait un tableau des divers symptémes de l’angoisse (manifesta- 
tions somatiques et symptémes psychiques), et en discute les conditions 


analomiques, LADAMI 


PSYCHTATRIE 


377) L'histoire de la Psychiatrie au Japon ((eschichte der Psychiatrie in 
Japan), par Suuzo kure (Tokio). Jahrbicher fiir Psychiatrie und Neurologie, 
vol. XXIII, fase. 4 et 2, 1903 


C’est l'histoire des superstitions dans ce domaine qui ne différe pas sensible- 
ment de celle des peuples occidentaux. Les « possédés » japonais sont tourmen- 
tés surtout pat les méchants esprils de personnes mortes, et par ceux de divers 
animaux (renards, blaireaux, serpents, chiens, etc.) qui se sont introduilts dans 
le corps des aliénés. Le renard joue ici principalement le réle que le démon 
jouait chez nos ancétres au moyen age. L’auteur s’arréte dans son historique au 
moment ot se fait sentir l’influence de la science médicale occidentale, spéciale- 


ment celle de l’Allemagne. LADAMI 


378) La Simulation de la Folie, précédée d’une étude sur la Simula- 
tion dans la Lutte pour la Vie (Simulacion de la locura, precedido por un 
estudio sobre la simulacion en la lucha pour la vida), par José [NGEGNIEROS, 
1 vol. gr. in-8°de 500 p., édit. La Semana medica, Buenos-Aires, 1903. 


La ot il y a « lutte pour la vie », la nature a doué tous les étres de moyens 
spéciaux de défense et d'’attaque. Parmi ces moyens de lutte, la simulation en 


est un des plus importants 

Dans les sociétés humaines, la lutte pour la vie revét de multiples aspects, 
individuels et collectifs; a chaque forme de lutte l'homme adapte des modalités 
correspondantes de simulation et dissimulation; « savoir vivre » équivaut, en 
grande partie, & « savoir simuler ». Les hommes s’adaptent d’autant mieux au 
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milieu dans lequel ils luttent pour la vie, qu’ils ont plus développée l’aptitude 
a simuler. 

Les conditions dans lesquelles se développe la lutte pour la vie dans le milieu 
social civilisé peuvent rendre individuellement profitable la simulation de la fo- 
lie, soit en favorisant directement le simulateur, soit indirectement en dimi- 
nuant les résistances que le milieu oppose au développement et a l’expansion de 
sa personnalilé 

La persistance de la raison chez les aliénés, et l’inconscience de leur véritable 
état mental morbide, leur permettent de comprendre les avantages que rapporte 
la simulation de la folie en certaines circonstances de la lutte pour la vie, et 
déterminent le phénoméne de la « sursimulation », ou simulation dela folie par de 
vrais aliénés. De méme, lorsque l'aliéné est conscient de sa folie ou comprend 
les désavantages que celle-ci lui procure dans Ja lutte pour la vie, il dissimule 
son aliénation ; ce phénoméne équivaut a la simulation de la santé. 

La simulation de la folie par les délinquants est subordonnée a des circonstances 
inhérentes & la législation pénale contemporaine. Les délinquants luttent pour 
la vie comme les autres hommes, et de plus luttent contre le milieu juridique de 
la société ou ils vivent. Ce milieu juridique condamne le délinquant en le punis- 
sant pour l’exécution de l’acte dont il est responsable; en revanche, il ne con- 
damne pas le délinquant aliéné, qu'il considére irresponsable de son délit. Le 
délinquant, dans sa lutte pour la vie contre le milieu juridique, simule l'alié- 
nation afin d’éluder la responsabilité de l’acte délictueux et se soustraire au 
chatiment. 

Les délinquants, qui cherchent 4 éluder la répression pénale, simulent des 
formes d’aliénation et non de simples anormalités atypiques, car seules les pre- 
miéres conférent l’irresponsabilité pénale. 

Etant démontré que la simulation de la folie par les délinquants puise son 
origine dans le critérium juridique qui applique la peine suivant la responsabi- 
lité ou irresponsabilité du sujet, sa prophylaxie doit consister en une réforme 
juridique qui la rende nuisible au simulateur. Lorsque le critérium de la respon- 
sabilité du délinquant sera remplacé par l’application de la défense sociale pro- 
portionnellement au degré de danger que représente le criminel, la simulation 
de la folie deviendra nuisible aux simulateurs, et disparaitra de la psychopatho- 
logie judiciaire. 

Ces quelques extraits peuvent donner une idée de l’esprit du livre, mais ils ne 
rendent pas compte de la maniére vivante et toute remplie d’exemples dont les 
faits sont exposés. C'est qu’en effet l’observation tient dans cet ouvrage la toute 
premiére place, et auteur n’avance rien qu'il ne prouve 

ll faut aussi féliciter M. Ingegnieros d’autre chose : il termine son livre par 
des conclusions de huit pages en notre langue. Ce résumé, écrit dans un fran- 
¢ais trés pur, offre l'avantage de nous orienter lorsque nous voulons feuilleter ce 
gros volume. FEINDEL 


379) Des Fugues ou états analogues (Ueber Fugues und fugue-aehnliche 
Zustaende), par HeEILBronneEr (clinique psychiatrique et neurologique du prof 
Hitzig, Halle). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. 23, p. 107, 1903 


Travail considérable basé sur 57 observations (dont 13 observations person- 
nelles) que |’auteur résume dans les conclusions suivantes : 

1° Parmi les individus atteints de fugues, méme si l'on en soustrait ceux dont 
les pérégrinations s'’expliquent directement par les troubles psychiques perma- 
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nents, on n’en trouve guére qu'un cinquiéme qui présente des troubles épilep. 
tiques certains. 

2° Les fugues des épileptiques ne se distinguent en aucune facon des fugues 
de malades non épileptiques, ni par la maniére dont se comporte la mémoire, ni 
par aucune autre condition spéciale 

3° Le nombre des individus offrant avec leurs fugues des symptomes d’hys- 
térie est beaucoup plus considérable que celui des épileptiques. 

4° On n'est pas autorisé a faire le diagnostic d’épilepsie uniquement d’aprés 
une fugue ou un état analogue, et on ne doit pas considérer ces états, revenant 
par accés, comme des équivalents épileptiques. 

5° Les états de fugues doivent étre considérés le plus souvent comme la réac- 
tion maladive d’individus dégénérés contre des sentiments « dysphoriques ». 

Ces états dysphoriques peuvent étre des états de mauvaise humeur autoch- 
tone (non seulement de nature épileptique), mais ils peuvent aussi étre pro- 
voqués par des causes extérieures de trés minime importance 

Dans des cas exceptionnels, il peut se développer au début — spontanément 
ou bien a la suite d’excitations extérieures — des états crépusculaires tenant de 
la nature du réve (tramshafte Situations missdeutungen) qui déterminent le but 
immeédiat de la fugue 

6° La tendance a l’évasion peut devenir habituelle et peut alors devenir 
efficace sous l’influence de motifs de plus en plus faibles 

7° Les états de fugues, surtout lorsqu’ils ont une longue durée, offrent des 
difficultés insolubles, méme lorsque les antécédents épileptiques sont hors de 


doute. 
8° L’appréciation médico-légale des états de fugues doit se baser sur l'état 
habituel de l’individu plutot que sur les fugues elles-mémes. LADAME. 


380) Trois observations de Dégénérés Migrateurs, par Want. Soc. 
médico-psychol., Annales médico-psychologiques, novembre 1903, p. 425. 


La premiére observation a trait 4 un débile, la deuxiéme a un halluciné per- | 
sécuté ; la troisiéme & un malade du méme genre, dont les pérégrinations jus- | 
qu’en Palestine et en Chine a travers le continent sont particuliérement remar- 





quables, d'autant plus qu’il ne laissa jamais paraitre son état mental et sut ' 

toujours gagner sa vie; son délire ne fut reconnu qu’aprés son arrestation pour 

désertion. 
Batiet, Tuivet cilent des cas cas d’aliénés migrateurs a l’époque d’accés de 

folie circulaire ; 
Brianp cite des cas ot des migrateurs savent concilier les nécessités de la ; 

vie journaliére en réglant leurs fugues. M, TRENEL. t 

381) De l’Exhibitionnisme (Ueber Exhibitionnismus), par le prof. Frirsci 


(Vienne). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXII (jubilé de Krafft- 
Ebing), 1902, p. 492. 


Fritsch fait remarquer avec raison qu'un acte sexuel isolé, si extravagant 3 
qu'il soit, ne suffit pas en lui-méme a déterminer l’importance pathologique d'un 
cas; il faut toujours, pour en juger, l’examen minutieux de la personnalité du 
prévenu et des motifs qui l ont fait agir. 
Suivent douze observations d’exhibitionnistes Agés de 21 4 66 ans, le plus sou- 
vent mariés, avec des tares névropathiques héréditaires, et qui offrent les causes e 


ovcasionnelles les plus variées comme origine de l'exhibilionnisme. Dans la plu- ‘ 
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part des cas, dit l’auteur, l’exhibitionnisme est le signe d’un état anormal, basé 
sur la dégénérescence mentale. Il est douteux que l’exhibitionnisme soit toujours 
en connexion étroite avec l’épilepsie, comme certains auteurs l’ont affirmé. Par- 
fois, un appoint alcoolique le provoque. Il y a des cas trés difficiles 4 interpréter 
et l'on doit toujours analyser avec soin la personnalité entiére du délinquant, 
et s’en tenir strictement aux résultats de l’examen objectif. LADAME 


382) Psychoses aprés Tremblement de terre (Psychosen nach Erdbeben), 
par E. Pavers (clinique psychiatrique et neurologique de Gratz, Autriche, prof 
Anton). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXIII, p. 382, 

Les quelques mots d’introduction historique du sujet montrent combien sont 
pauvres et rares les documents scientifiques d’observations cliniques sur les psy- 
choses qui se déclarent aprés les tremblements de terre. On a cité plusieurs cas 
qui offraient le tableau symptomatique de la névrose traumatique. L’auteur 
donne avec détail trois observations faites a la clinique de Gratz aprés le trem- 
blement de terre qui eut lieu dans la Styrie méridionale et la Carinthie a 
Paques 1895 

Dans le premier cas (femme de 28 ans), les symptomes furent ceux de 
la folie hallucinatoire aigué (Amentia), comme on I’a souvent vue éclater aprés 
d'autres catastrophes. Le second cas concerne un homme de 45 ans qui fut 
atteint d'une psychose aigué hallucinatoire anxieuse accompagnée de maux de 
téte, vertiges et nausées, c’est-a-dire des symptomes formant le tableau clinique 
que l'on a appelé proprement « la maladie des tremblements de terre ». Quant 
au troisiéme cas, il s’agissait de chorée avec démence progressive, chez une 
femme de 25 ans. L’auteur en fait une chorée de Huntington; mais l’absence 
d’antécédents héréditaires choréiques et la marche rapide de la démence ne per- 
mettent pas, a notre avis, de ranger ce cas parmi ceux de la « chorée dégéné- 
rative ». Phleps admet qu’ici la cause prédisposante se trouvait dans une infection 
(nombreux abcés et furoncles) qui était encore latente au moment du choe psy- 
chique, de l'épouvante éprouvée lors du tremblement de terre, et il pense que 
cette prédisposition individuelle dispense tout a fait la malade des antécédents 
héréditaires relevés habituellement dans la chorée de Huntington (!). Il s’agirait 
d'une encéphalite multiloculaire provoquée par |’émigration dans le cerveau 
des bacilles infectieux sous l’influence du choc traumatique. On attend l'au- 
topsie, pour vérifier ce diagnostic. 

En terminant, l’auteur fait remarquer les analogies qui existent entre les 
effets sur le corps des tremblements de terre et ceux du roulis et du tangage 
d'une mer agitée. Ce qui met le comble a l'angoisse et a |'épouvante dans le 
tremblement de terre, c’est la soudaineté des secousses et leur violence impé- 
tueuse. Les psychoses el névroses éclateront surtout aprés les tremblements de 
terre quiauront ec une certaine durée, méme s’ils sont moins violents. 

LADAME. 


383) Des Psychoses par Auto-intoxication intestinale (Ueber Psychosen 
durch Autointoxication vom Darme aus), par Wacner von Jaurnce (prof. a 
Vienne). Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, vol. XXII (jubilé de Krafft- 
Ebing), 1902, p. 177. 


Aprés avoir rappelé ses premiers travaux sur ce sujet (qui datent de 1894 
et 1896), et ceux des nombreux auteurs qui s’en sont occupés depuis lors (Wagner 
he parait pas avoir eu connaissance des comptes rendus du Congrés de la Rochelle 
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ou cette importante question avait été portée a l’ordre du jour et avait fait 
l'objet de nombreux rapports fort intéressants), l’auteur rapporte trois observa- 
tions de sa clinique. C’est par la présence d’acétone, d’indican et d’albumine dans 
urine qu’on juge le mieux de J’auto-intoxication intestinale. LADAME. 


384) Sur la question des Psychoses combinées (Z. Frage der combinirten 
Psychosen), par Gaupp (Heidelberg). Centralbl. f. Nervenheilkunde u. Psychiatrie, 
XXVI* année, nouvelle série, t. XIV, p. 766, n° 167, 15 décembre 1903 (40 p.). 


A en juger par cet article, l'accord ne parail pas fait en Aliemagne sur la 
signification de ce terme de « psychoses combinées », Wernicke, par exemple, 
allant jusqu’a dire que la plupart des cas d’aliénation sont des psychoses mixtes 
et combinées. 

La confusion est surtout grande a propos de la démence précoce. Aprés avoir 
passé en revue les différentes combinaisons possibles de psychoses, Gaupp en 
arrive & une conclusion qui, quoique moins précise, se rapproche d'une notion 
classique chez nous depuis les travaux anciens de Magnan sur la coexistence de 
plusieurs délires; les psychoses combinées sont celles dans lesquelles & des ano- 
malies congénitales se surajoutent des troubles mentaux acquis, ou bien celles 
dans lesquelles une affection mentale se complique d'un autre accident cérébral, 
en général tout fortuit (alcoolisme, athérome, démence sénile) et est ainsi trou- 
blée dans son aspect clinique et sa marche. M. TRENEL. 


385) Sur un cas de Délire de Médiumité, par Gitpert Baier et Duevk 
Soc. médico-psychologique. Ann. médico-psychologiques, 2° s., t. XVIII, p. 264, 
septembre 1903. 

Observation d'un médecin de 28 ans a4 antécédents peu chargés, qui, a la suite 
d'une représentation, devient spirite. Aprés les tentalives classiques, apparition 
d‘hallucinations : il entend une voix dans sa téte, puis une multitude de voix; il 
se croit médium intuilif, semi-mécanique, c’est-a-dire capable de percevoir direc- 
tement la pensée des esprits et d’écrire sous leur direction. Les hallucinations 
deviennent impératives, et sous leur incitation il commet les actes les plus 
bizarrés et une tentative de suicide. Quelques mois plus tard, aprés des alterna- 
tives d'amélioration et d’aggravation, les hallucinations deviennent psycho- 
motrices; il n’entend plus l’ancienne voix dans la téte que lorsqu’il fait des 
eflorts pour retenir sa langue. Son délire spirite prend ure forme systéma- 
tisée. 

Ce médium partiellement délirant ne se distingue des médiums ordinaires que 
par l'obéissance passive aux ordres qu'il recoit. Il est un bel exemple de la 
désagrégation de la personnalité de ces médiums M. TRENEL. 

386) Divorce pour cause d’Aliénation mentale (art. 1569 du Code 

civil). Psychiatrisch-Neurologische Wochenschrift, n° 40, 1904, 2 janvier. 

Texte du jugement. La malade dont le divorce fut prononcé était au stade 


démentiel d’un délire systématisé. M. TRENEL. 


387) Sur l’autonomie d’un Asile public d’Aliénés, par Dumas (Bassens 
innales médico-psychologiques, 8° s., t. XVII, p. 238, 1903. 


Exposé des démélés de l’'administration de l’asile et de l’administration dépar- 
tementale, indiquant un précédent important au point de vue légal. 
M. TRENEL. 
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388) Traumatismes multiples et Paralysie Générale, par A. Manie et 
ViotLet. Le Progrés médical, 14 novembre 1903. 


Les auteurs ont suivi un certain temps 4 l'asile un paralytique général inte- 
ressant. L’intérét de ce malade réside dans le nombre invraisemblable de frac- 
tures qu'il s’est faites depuis sa plus tendre enfance (douze jours) 4 un age oi 
les chutes se compliquent rarement de ruptures osseuses. Certaines de ces frac- 
tures étaient dues 4 des traumatismes assez violents ; toutefois, le plus grand 
nombre d’entre elles a eu pour causes des chutes insignifiantes. Ces fractures 
dues a des traumatismes négligeables sont survenues dans les premiéres années 
de sa vie, si bien qu’il est permis de supposer un état de fragilité spéciale des os. 
Ces fractures se consolidaient assez rapidement, mais récidivaient facilement au 
point méme précédemment lésé, ce qui permet de penser que la consolidation 
n’était pas compléte 

Le malade est mort a 38 ans, de paralysie générale confirmée. C’est un cas 
dont l'étiologie traumatique semblerait s'imposer au premier abord et & un exa 
men superticiel, alors que la syphilis héréditaire est plus probablement en cause 
et explique a la fois la prédisposition aux ruptures du squelette ainsi qu’a la 


méningo-encéphalite THOMA. 


389) Etude comparée des Hypersécrétions dans la Paralysie Générale, 
par MarRANnvON bE Monrye. Bulletin médical, 12 décembre 1903, p. 1045. 


Les hypersécrétions dans la paralysie générale se produisent par accés dont 
la durée varie avec les périodes. Dans les cas de l’auteur, l’accés de sialorrhée 
le plus long fut & la seconde phase et le plus court ala troisiéme; pour la pleur- 
nicherie, le plus court fut également a la troisiéme et le plus long a la premiére; 
pour la polyurie, le plus long fut & la premiére; enfin, pour l’éphidrose, le plus 
long fut a la seconde période THOMA 


390) Gedéme vaso-paralytique de la seconde période de la Paralysie 
Générale, par Kiirre. et Vicouroux. Soc. médico-psychol., Annales médico-psy- 
chologiques, 8° série, t. XVIII, p. 281, septembre 1903. 

Ce sont des eedémes fugaces par vaso-paralysie, due a l'action des toxines de 
l'infection paralytique et d'origine corticale; ils sont le premier symptéme des 
vaso-paralysies viscérales qui sont de régle dans la paralysie générale. Cet 
wdéme blane, mou, indolore, est variable de siége; chez un malade, il fut unila- 
téral, occupant une jambe; chez un autre, il était symétrique ; chez un troisiéme, 
il se manifesta en outre parfois au dos des mains. Cet cedéme est fugace, inter- 
mittent ; il dure trois & cing jours. 

Discussion. — Tov.ovse rapproche de ces cas le dermographisme 

Trenet a observé un cas of une paralysie motrice des deux membres supé- 
rieurs fut préeédée d’un semblable cedéme 

ARNAUD n'a pas vu d’oedéme si précoce M. Trene, 


39!) Du pronostic de la Paralysie Générale (Zur Prognose der progressiven 
Paralyse), par H. y. Hatpan (clinique psychiatrique de Krafft-Ebing, Vienne) 
Jahrbiicher fiir Psychiatrie und Neurologie, yol. XXL (jubilé de Krafft-Ebing), 
1902, p. 358 (98 articles bibliographiques) 

\prés avoir donné l’observation d'une femme de 36 ans, alteinte de tabes 
dorsalis accompagné des signes classiques (physiques et mentaux, forme 
maniaque) de la paralysie générale qui se dissipérent entiérement 4 la suite 
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d'un phlegmon fébrile de la jambe, l’auteur fait remarquer que depuis huit ans 
cette femme est absolument normale au point de vue psychique. Il cite ensuite les 
cas analogues publiés jusqu’ici et dont la plupart ne supportent pas la critique, 
car il s’agit presque toujours de rémissions plus ou moins longues. L’expérience 
a démontré qu'une suppuration provoquée artificiellement et sans fiévre ne 
suffit pas pour amener |’amélioration désirée. L’auteur conseille d’essayer le 
traitement bactériologique (cultures mortes de streptocoques par exemple) des 
cas de paralysie générale & forme classique au début (pas dans la forme 
démente). Halban cite un cas de rémission d'une durée de onze ans, aprés 
lesquels la maladie reprit son cours progressif. LADAME. 


392) Le Pronostic de la Paralysie Générale (Die Prognose der progressiven 
Paralyse), par Gaupp (Heidelberg). 28° Congrés des Neurol. et Al. du Sud-Ouest 
(Bade). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVII, f. 2, 1903, p, 644. 

Rapport sur la question. Gaupp pense que les diverses anomalies dans la 
marche de la paralysie générale que l'on a décrites se rapportent probablement 
a des maladies autres, plus ou moins mal définies, quilui ressemblent, en parti- 
culier les divers cas de démence non progressive avec signes physiques analogues 
a ceux de la paralysie générale, et qui sont pour la plupart des démences trau- 
matiques, des artério-scléroses cérébrales, des syphilis cérébrales diffuses, des 
démences alcooliques, des démences précoces, 

Discussion. — Erp cite un cas de quatorze ans de durée. 

Firsuser rappelle les pseudo-paralysies. 

FRIEDMANN cite un cas de pseudo-paralysie générale familiale. 

KroePELIN cite des cas ot les symptémes restent stationnaires et tend a 
admettre des guérisons avec déficit. 

ScuHtLe est du méme avis. M. TRENEL. 


THERAPEUTIQUE 


393) Sur la Pathologie et le Traitement des Tumeurs Cérébrales (Z 
Pathologie u. Behandlung der Hirngeschwiilste), par le prof. Fi rsrNner (Stras- 
bourg). 28° Congrés des Neurol. et Al. du Sud-Ouest (Bade). Archiv. f. Psychiatrie, 
t. XXXVII, f. 2, p. 650, 1903. 

Fiirstner a obtenu dans des cas de tumeurs inaccessibles les meilleurs résul- 
tats de l’opération faite en deux temps, et du recouvrement de la hernie céré- 
brale par la peau. Souvent la hernie se réduit consécutivement. Dans un cas 
suivi d’autopsie, il trouva une cicatrice solide a ce niveau. 

L’action de l’opération sur les troubles oculaires est remarquable et elle est 
indiquée trés tot dans les cas ot ces troubles apparaissent et avant qu’ils ne 
soient menacants. Les ponctions exploratrices sont inutiles en général. 

M. TRENEL. 


394) Le traitement des Tumeurs Cérébrales (Studier over Hjcesviilsternes 
Behandling), par Eynarn Brinnicuz. 326 pages, 221 observations, bibliogr., 
Copenhague, 1903. 


En Danemark, P. Briinniche a recueilli quatorze opérations. Il y a seulement 
deux guérisons. 
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Une femme Agée de 53 ans et traitée par Hallager et P.-W. Heiberg, en 1900, 
est encore saine. 

Un homme opéré, en 1893, par M. Studsgaand, est encore capable de tra~- 
yailler, mais aveugle. 

Parmi les 209 tumeurs cérébrales trouvées post mortem, ily en a seulement 6 
qui avaient toutes les qualités requises pour étre opérées 

E. Briinniche résume son avis en ce qui concerne le traitement opéraioire 
dans les termes suivants : « L’idée est bonne, quoique sa réalisation ait paru 
plus difficile qu’on ne leit espéré peut-étre au commencement. Le choix doit se 
faire avec critique. Il ne s’agit pas d’opérer autant de personnes que possible ; 
j'ai presque envie de dire le contraire: qu'il s'agit de faire opérer aussi peu que 
possible; seulement ces peu doivent étre précisément celles qu'il nous faut. 
Actuellement, sans doute, les cas qui ont de la chance par l’extirpation se cal- 
culent par mille et non pas par cent. Il faut que la diagnose soit trés décisive ; 
elle le sera difficilement tout a fait. Voila pourquoi une opération sera toujours 
en quelque sorte exploratrice. » Pavt HEiperc. 


395) Traitement opératoire de la Syphilis Cérébrale (Z. operationen 
Behandlung der Hirnsyphilis), par BayertHaL (Worms). 28° Congrés des Neur. 
et Al. du Sud-Ouest. Arch. f. Psychiatrie, t. XXXVII, f. 2, p. 658, 1903 
Dans un cas d’épilepsie jacksonienne résistant au traitement spécifique, la 

trépanation fait disparaitre les convulsions ; mais la mort survient le sixiéme 
jour par hernie cérébrale. A l’autopsie méningo-encéphalite du pole antérieur 
du lobe frontal, Bayerthal insiste particuliérement sur la déviation conjuguée de 
la téte et des yeux qui marquait le début de la crise et qu’il considére comme 
extrémement rare dans les cas analogues; il attribue le fait aux nombreuses 
anastomoses de ces centres avec le reste de l’écorce. M. TRENEL 


39%) La Médication phosphorique dans la Psychasthénie, par M. ALFRED 
Martinet. La Presse médicale, n° 93, p. 805, 21 novembre 1903. 


Le tissu nerveux est de tous les tissus des organes actifs le plus riche en com- 
posés phosphorés minéraux ou organiques; son fonctionnement vital doit 
déterminer une dépense en acide phosphorique plus grande que celle des autres 
tissus. 

La sanction thérapeutique logique était l’administration de préparations phos- 
phorées diverses, dans tous les cas oi l’usure nerveuse était évidente ou probable; 
la médication phospborique dans la psychasthénie se montre en fait particuliére- 
ment efficace, comme le démontrent les observations de l’auteur. 

Les observations rappelées, & dessein assez disparates, réalisent des variations 
de conditions d’expérience qui, se traduisant par des variations manifestes dans 
les résultats obtenus, paraissent susceptibles d’établir un rapport de causalité 
étroit entre la médication phosphorique et la cure de la psychasténie. Elles per- 
mettent de conclure que : 

Dans les psychasténies accidentelles, récentes, la médication phosphorique est rapi- 
dement suivie du retour d l'état normal des processus mentaur ; 

Dans les psychasthénies habituelles, anciennes, la médication phosphorique, long- 
temps continuée, améne une amélioration progressive ; 

Dans les psychataxies, chez les agités, la médication phosphorique provoque une 
aggravation rapide del’ état pathologique. FEINDBL. 
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397) Contribution a la sérothérapie de l’Epilepsie par la méthode de 
Ceni (B. z. Blut-Serumbehandlung der genuinen Epilepsie nach Ceni), par 
Wenpk (Kreusbourg). Psychiatrisch-Neurologische Wochenschrift, n* 35 et 36, 
5 décembre 1903 (12 obs., bibliog., 12 p.) 


Wende a fait douze injections & chaque malade aprés avoir supprimé le bro- 
mure. Malgré les conditions défavorables, les malades étant des épileptiques 
anciens & nombreuses attaques, les résultats sont assez positifs : diminution des 
accés, augmentation de poids; dans deux cas seulement, amélioration de |'état 
psychique, mais a ce dernier point de vue les résultats sont bien inférieurs a 
ceux qu’affirme Ceni, et méme dans deux cas il y eut aggravation 

Dans deux cas il y eut des accidents d’intoxication. 

Exposé de la théorie de Ceni. (V. Revue neurologique, 1903.) M. TRENEL 


398) Epilepsie et Sérothérapie, par G. Catoxa. Rivista di Patologia nervosa e 
mentale, vol. VIII, fase. 9, p. 396-412, septembre 1903. 


La conclusion de cette étude consciencieuse est que le traitement proposé par 
Ceni n’est pas justifié par les résultats des expériences. Les connaissances que 
l’on posséde sur le métabolisme cellulaire et le mécanisme de l'immunité rendent 
compte, et de l’inefficacité du traitement et des conséquences défavorables qu'il 
peut avoir 

En somme, les faits et les notions générales de biologie infirment la théorie de 
Ceni concernant la pathogénie de l'épilepsie et le mécanisme des accés. Par 
contre, les expériences de l’auteur apportent un nouvel appui ala théorie généra- 
lement admise que les oscillations de l'état autotoxique de l’individu sont la 
cause principale des différents épisodes de la maladie. F. DELENI 


399) Sur l'emploi de l’Hypnose dans les Amnésies Epileptiques (Z. An- 
wendung der Hypnose bei epileptischen Amnesien), par Rikuin (Ziirich). Journal 
f. Psychologie uw. Neurologie, t Il, { f 1903 (2 p 9 10 obs }. 


Riklin a pu se faire raconter par une épileptique hypnotisée, le surlendemain 
d'un vertige suivi de délire, les détails de ce délire (vision d’animaux) et diffé- 
rents incidents qui l’ont accompagné, délire et incidents dont elle n’avait aucun 
souvenir a l'état de veille. Absence de tout stigmate hystérique 

Riklin fait ressortir l'importance de sa constatation en raison de ce que la 
possibilité de faire revivre un délire par I‘hypnose est donnée comme le signe 
diagnostic du délire hystérique. |La description du délire rappelle cependant le 
délire hystérique. T. M. TRENEL. 


400) Utilisation des rayons Rontgen dans les maladies de la Moelle 
(Die Réntgenstrahlen im Dienste der Riickenmarkskrankheiten), par von LEYDEN 
et Grunmacu (Berlin). Archiv. f. Psychiatrie, t. XXXVII, f. 41,1903 (25 p., 19 obs., 
16 fig.) 

Le détail des observations ne peut étre suivi que ‘sur les figures. Les cas 
observés sont : mal de Pott, cypho-scoliose rachitlique, raréfaction calcaire (halis- 
teresis), spondylose ossifiante, tumeurs métastatiques du rachis, fractures du 
rachis; subluxation des vertébres, ostéoarthropathie et ostéoporose tabétiques. 
Les rayons ont fait reconnaitre un mal de Pott latent 4 symptoémes spinaux ; la 
cypho-scoliose aurait pu étre confondue avec un mal de Pott; la radiographie 
fit reconnaitre l’ostéoporose. Cette derniére lésion, que seule rend sensible la 
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radiographie, peut mettre dans certains cas sur la voie du diagnostic d’affec- 
tions de la moelle. 

Von Leyden et Grunmach ont constaté que l'ostéoporose s‘atténuait avec 
l'amélioration des symptémes médullaires. 

La détermination exacte des trous rachidiens peut avoir parfois une grande 
utilité dans le diagnostic des affections médullaires. 

Pour les affections traumatiques, les services que peut rendre la méthode sont 
considérables. M. TRENEL 


BIBLIOGRAPHIE 


401) Le Sens des Attitudes, par Pierre Bonnier. (Naud, édit., 1904. 114 p.) 


L’idée fondamentale de ce travail est résumée par les deux phrases suivantes, 
qui le terminent : « La distribution topographique, le quelque part des choses 
joue le premier role dans les rapports que ces choses ont entre elles. Qu’il 
s'agisse de structure moléculaire ou de dispositif organique, l’anatomie est la base 
naturelle de la physiologie, et par conséquent de la psychologie 

ll n’existe, dit l'auteur, et surtout en matiére expérimentale, que les choses 
qui sont quelque part, qui ont un lieu dans l’espace. Sint ubi sunt, aut non sint 
Toutes les choses du monde extérieur sont distribuées dans l’espace, et leur 
représentation en nous est également distribuée, topographiquement étendue. 
C’est par la distribution de l'empreinte sensitive et sensorielle, que les choses 
laissent en nous, que nous les définissons dans l’espace, et cette distribution des 
images, nous la connaissons par un sens, qui est le sens des attitudes. « Chaque 
partie de nous-méme est localisée dans la distribution anatomique de notre 
organisme, et, quand cette localisation nous est sensible et consciente, c’est par 
lopération du sens des attitudes. L’attitude d'une partie est définie par le lieu 
de chacun de ses points, et le sens des attitudes nous définit le liew de chaque 
partie de nous-méme. 

Ce n'est done pas un sens nouveau que Bonnier entend définir; il veut, dit-il, 
simplement montrer le « pouvoir d'un mot mis en sa place » et ramener la 
psychologie aux régles de l’analyse topographique 

« Une image sensorielle n’existe que parce qu’il y a en plusieurs points d'une 
surface sensorielle périphérique des activités élémentaires mises en jeu; il n'y 
a pas d'image sans espace. Une pensée, c’est-a-dire l'image d'un ensemble d’ac- 
tivités élementaires centrales, exploite topographiquement un certain nombre 
d'éléments qui peuvent se trouver parfois trés distants les uns des autres; wne 
pensee a donc une forme, car elle couvre un certain terrain; elle associe en une 
méme figuration topographique divers centres psychiques, comme une figure 
géométrique relie divers points. Une image psychique a une élendue comme 
une image sensorielle, comme une image rétinienne. On néglige réellement 
trop la notion d’espace quand on scrute le mécanisme des phénoménes psychi- 
ques ; elle joue le premier role dans sa définition, car la morphologie nerveuss 
intervient dans la pensée comme la morphologie des membres dans le ‘geste... Chaque 
combinaison d’éléments psychiques associe des points diversement situés, et cette 
combinaison psychique, quelle qu'elle soit, met en jeu plusieurs régions élémen- 
taires, plusieurs cantons psychiques ayant chacun leur étendue et formant 
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ensemble un complexus physiologique forcément superposé & un complexus ana- 
tomique. Les idves, les sensations ont donc une forme comme les images sensorielles 
elles-mémes ; et il est infiniment plus facile d'admettre qu’une idée ait une forme que 
d’imaginer un moment qu'elle puisse n’en pas avoir. 

Cette notion de la distribution topographique de l'image cérébrale est pour 
Bonnier la base de toute connaissance, de la représentation de nous-méme et du 
monde dont nous subissons l’'empreinte. Tel point de notre corps est ici et non 
la, pour nous, parce que son image se fait en tel point de nos centres et non en 
tel autre. 

Cette représentation, Bonnier l’étudie dans ses rapports avec la vie végétative 
etla vie de relation. II fait la critique des idées courantes sur ce qu’on appelle le 
sens de la position des membres, les sensations kinesthésiques, le sens musculaire, le 
sens stériognostique et le sens de l'espace. Il reprend l’étudedes diverses modalités 
de l’orientation objective et subjective, de la psychomotricité, etdéveloppe d'une 
facon aussi matérialiste, aussi géométrique que possible, l’orientation psychique, 
qu'il avait esquissée dans son livre antérieur sur |’ Orientation. 


402) Travail et Plaisir, nouvelles études expérimentales de psycho-mécanique, 
par Cu. Féré, 1 vol. grand in-8°, avec 200 figures dans le texte, Félix Alcan, 
éditeur. 


M. le docteur Féré rapporte, dans cet ouvrage, de nombreuses expériences 
exécutées principalement avec l’ergographe de Mosso, pour étudier méthodique- 
ment l’aptitude au travail. Ces expériences lui ont permis de mettre en lumiére 
l’influence de la maniére de travailler, de la nature du travail, des conditions 
des milieux et des conditions individuelles. En général, la maniére de travailler 
la plus agréable est aussi la plus productive; l'influence des rythmes et de 
l'économie de l’effort est trés instructive 4 cet égard. D’autre part, les excita- 
lions sensorielles agréables s’accompagnent d’une augmentation de la capacité 
de travail, tandis que les excitations désagréables coincident avec une diminu- 
tion. 

L’auteur passe ainsi successivement en revue l’effet produit par le travail 
digestif sur la capacité du travail manuel et du travail intellectuel; celui des 
conditions atmosphériques, des sons musicaux et des excitations auditives, des 
excitations de l’odorat, du gout, du toucher, des poisons nerveux, de l’alcool, du 
thé et du café, du tabac, des émotions, de la suggestion, ete. 

M. Féré a constaté que le travail sans excitations artificielles est plus pro- 
ductif parce qu'il peut durer davantage, et qu'il aboutit 4 une fatigue moins pro- 
fonde et par conséquent plus facilement réparée. 

Les résultats de l’expérimentation sont d’accord avec les données de la mo- 
rale et de la science sociale pour prouver la dignité du travail et pour démon- 
trer que, dans toutes les conditions qui s’accompagnent de plaisir, il devient 
plus facile et meilleur. 


403 ) Blessures du Crane et de l'Encéphale par coup de feu, par 
H. Nimrer, médecin principal de 1" classe, professeur au Val-de-Grace. 4 fort 
vol. gr. in-8° avec 158 gravures dans le texte. Paris, F. Alcan, éditeur. 


Si l'étude des blessures par coup de feu de l’encéphale ne semble pas pré- 
senter le méme intérét aux chirurgiens et aux neurologistes, leurs points de 
vue, bien loin d’étre inconciliables, peuvent se compléter l'un l'autre. En effet, 
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le chirurgien s’efforce de déduire de l'ensemble des symptémes qu'il observe, 
l’anatomie de la lésion causée par le projectile, afin d’y trouver une raison 
pour intéresser ou pour justifier son abstention. Le neurologiste, lui, en rap- 
prochant les données de la clinique des lésions que lui décéle l’autopsie, cherche 
la confirmation ou le complément de ses opinions physiologiques sur les fone- 
tions de l’'encéphale. — Mais au total, une observation clinique bien prise, 
complétée par les constatations opératoires ou cadavériques, doit pouvoir étre 
tenue par les physiologistes comme un protocole d’expérience de vivisection, et 
considérée par le chirurgien comme un de ces documents dont l'étude sert de 
fondement a |’édification de l’expérience. 

L’auteur a réuni dans cet ouvrage un grand nombre d’observations de bles- 
sures par coup de feu du crane et de l’encéphale; il entre dans les détails 
d’anatomie et de physiologie normales, pour bien mettre en paralléle le fonc- 
tionnement de l’organe sain et les manifestations de l’organe lésé. 

Dans chacune d'elles sont rapprochés l’anatomie normale et les lésions 
constatées, les données de la physiologie et les faits chimiques 

Et, afin de les rendre plus nettes, l’auteur les a rédigées suivant le plan 
logique de la succession normale des faits; le lecteur y trouvera ainsi des 
tableaux cliniques dont un jour ou I’autre il pourra rencontrer la reproduction 
au lit du blessé 

Cet ouvrage reproduit en grande partie les lecons professées au Val-de-Grace 
par le Dr Nimier. Utiles au neurologiste autant qu’au chirurgien, elles four- 
niront également au pschologue des indications intéressantes sur les troubles 
de J’intelligence et leurs causes, sur les fonctions de l’encéphale 

De nombreuses gravures exécutées principalement d’aprés des photographies 
de piéces anatomiques présentent des documents précieux a l’appui des descrip- 
tions au cours des observations. 


404) Influence de l’Estomac sur l’Etat Mental et les Fonctions Psy- 
chiques, par Pron. Paris, 1903, 1 vol. in-18, 190 p., Rousset, édit. 


Dans cette deuxiéme édition, qui différe notablement de la précédente, I’au- 
teur expose et discute les divers symptémes psychiques que la dyspepsie est 
capable de provoquer. Aprés un chapitre sur le rdle des organes internes dans 
la constitution et l’évolution de la vie mentale, l‘auteur dépeint successivement 
le caractére du dyspeptique, sa tristesse et tous les troubles qu'il éprouve dans 
le domaine de l'éme intellectuelle et volontaire, depuis le simple affaiblisse- 
ment des facultés mentales jusqu’au suicide, aux hallucinations et 4 la folie. 
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I. M. Frangots Darnxvitte, Ossification probable du brachial antérieur. Compression du 
nerf médian; troubles trophiques de la main (kératodermie). — Il. M. Max Esesn, 


L’anesthésie acoustique. (Discussion : M. Prenne Bonnrern.) — III. M. et M™ Deverine, 
Le faisceau pyramidal direct. — IV. M. Azoutay, Présentation de préparations de 
M.S. Ramon y Cajal obtenues par sa méthode de coloration des neurofibrilles. — 
V. M. Desentne, Quelques considérations sur la théorie du neurone. — VI. MM. Bris- 
saup et Grenet, Spondylose par insuflisance musculaire. — VII. M. Gitpear Batter, 


L’émission des rayons N dans quelques cas pathologiques. — VIII. M. Henri Durovn, 
Déviation conjuguée de la téte et des yeux avec hémianopsie homonyme; son origine 


sensorielle. —IX. M. Pieare Bonnier, Allochirie auriculaire. X. MM. A. Tuomas et 
G. Hausen, Altérations des ganglions spinaux dans le tabes. —- XI. MM. O. Crovuzonet 
S.-A.-K. Witson, Un cas de sclérose combinée sénile. — XII. MM. Prerre Marnie et A. 
Leni, Existence sur un cerveau de trois tubercules mamillaires. — XI. MM. Prenne 
Mane et A. Lent, Volumineuse crétification dans un pédoncule cérébral. — XIV. M. Mi- 
RALLIE, Sur l'état des muscles oculo-moteurs dans lhémiplégie. — XV. M. Marinesco, 
Sur deux cas de paralysic flasque due a la compression du faisceau pyramidal sans 
dégénérescence de ce dernier, avec signe de Babinski et absence des réflexes tendineux 


et cutanés 


Ossification probable du Brachial antérieur. Compression du Nerf 
médian avec Troubles trophiques de ia Main (Kératodermie), par 
M. Francois Dainvitte. (Présentation de malade.) 


J’ai 'honneur de présenter a la Société de Neurologie un cas d’ossification 
probable du brachial antérieur, survenue 4 la suite d’une contusion grave et 
s’accompagnant de troubles neuro-trophiques dans le domaine du nerf médian 

Voici l'histoire clinique du malade : 


Schm..., 39 ans, journalier, entre a l’hépital Saint-Louis le 15 janvier 1904, dans le ser- 
vice du D* Guinard 

Le jour de sou entrée a I'hépital, aucours de son travail, il a été atteint dans la région 
antérieure du coude gauche par la chute d’une lourde caisse pesant 180 kilos. Rapidement 
il se forma un gonflement considérabie qui envahit toute la région du coude, sétendant 
méme sur tout l'avant-bras jusqu’a la main 

C'est dans cet état que le maladearrive 4!"hépital. Au bout de quelques heures, apparition 
d’une ecchymose sur la face interne du coude et de l’avant-bras. Engourdissement trés 
marqué et trés net sur tout le trajet du nerf médian. Les mouvements, quoique doulou- 
reux, persistent. Pas de mobilité anormale, pas de crépitation; en un mot, aucun signe 
de fracture. On porte le diagnostic de contusion grave 

Pendant sept jours, le malade éprouve de l’engourdissement et des fourmillements sur 
le trajet du nerf médian au bras et a l'avant-bras; puis, peu 4 peu, ces phénomeénes 
s’amendent en méme temps que le massage fait disparaitre peu a peu le gonflement. Mais 
la persistance de picotements et de fourmillements dans les trois premiers doigts de la 
main gauche et sur la paume dans le territoire du médian; d’autre part, les mouvements 
sont de plus en plus dilliciles dans les groupes musculaires innervés par ce nerf 

30 janvier Quinze jours aprés le traumatisme, le gonflement a complétement dis- 
paru. Sur la face antérieure de l‘humérus, et au-devant de l'articulation du coude, on 
sent une masse dure, mobile, assez réguliére. Elle s’étend a 5 centimétres environ au- 
dessus du pli du coude sa largeur est de 4 centimétres environ. Elle est situee au- 
dessous du biceps dont on sent le tendon trés nettement — et elle occupe comme siege 
le muscle brachial antérieur. Elle n'est nullement douloureuse par elle-méme. Elle 
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détermine une limitation des mouvements d’extension et de flexion de l'avant-bras sur le 
bras; les mouvements de pronation et de supination sont également génés 

En plus de la géne mécanique que peut apporter la tumeur, on constate une paralysie 
des muscles de la région antérieure de l’avant-bras, sauf le cubital antérieur et les deux 
faisceaux internes du fléchisseur profond qui sont animés par le radial; des muscles de 
l'éminence thénar sauf l’adducteur, et enfin des deux premiers lombricaux; la flexion de 
la deuxiéme phalange sur la premiére ne se fait plus (fléchisseur superficiel), pas plus 
que celle dela troisiéme sur la seconde sur l’indicateur et le médian (fléchisseur profond). 
La pronation dela main ne se fait plus qu'imparfaitement par le long supinateur; la 
flexion de la main sur l'avant-bras ne se fait plus que par le cubital antérieur. 

Enfin l'opposition du pouce est impossible; il regarde en avant comme les autres 
doigts. 

Ii existe, d’autre part, des troubles de la sensibilité. Le malade éprouve une anesthésie 
douloureuse sur le territoire d’innervation cutané du nerf médian a la main 

17 février. — L’attention est attirée par un épaississement de l’épiderme (kératodermie) 
et une desquamation sur toute la zone d’innervation cutanée du médian. La distribu- 
tion des filets digitaux de ce nerf est indiquée d'une facon trés précise. Les troubles 
cutanés se propagent sur la face dorsale des deuxiéme et troisiéme doigts et sur la 
partie interne du quatriéme, le nerf médian fournissant en effet des filets dorsaux pour 
les deux derniéres phalanges de ces doigts. 

La tumeur du coude a augmenté de consistance et s'est propagée en bas vers Il’inser- 
tion coronoidienne du cubital antérieur. 

On constate de plus de l’edéme de la main gauche. 

27 février. — Des radiographies du coude permettent de constater l'intégrité des sur- 
faces articulaires et osseuses. La tumeur a laissé pénétrer les rayons X, probablement 
parce qu'elle n’en est encore qu’au stade cartilagineux. 

On constate une augmentation de la kératodermie limitée absolument au territoire du 
médian, et qui tranche trés nettement avec l’aspect des régions voisines restées saines (1) 


il. De l’Anesthésie Acoustique, par M. Max Eacer (de Soleure). Travail du 
service du professeur Dejerine. Hopital de la Salpétriére 


Quand nous posons un diapason en état de vibration sur un os quelconque du 
squeleite, par exemple sur le tibia, nous avons une sensation double : nous per- 
cevons une sensation de trépidation, une sensation de vibration tactile et une 
sensation sonore. Il nous est facile de discerner ces deux sensations simultanées 
quand elles sont engendrées sur le squelette du trone ou des membres. Nous 
dirons méme que, pour le trone et les membres, la sensation de la trépidation 
l'emporte en intensité sur la sensation acoustique. En se rapprochant de la téte, 
la perception sonore augmente et finit par masquer plus ou moins celle de la 
vibration tactile. 

En explorant la sensibilité osseuse, l'occasion nous a été donnée d’étudier la 
dissociation et le parallélisme entre ces deux sensations simultanées 

On sait qu'un diapason posé sur le crane détermine une sensation sonore bien 
vive. Ce mode d’excitation sonore est depuis longtemps employé en otologie et 
porte le nom d’audition cranio-tympanique. Pour expliquer ce mode d’excitation 
sonore, on admet que les vibrations du diapason communiquées au crane se pro- 
pagent a travers l’os et finissent par ébranler le tympan et l’organe de loreille 
interne. Voyons maintenant ce qui se passe si nous explorons une hémianes- 
thésie du crane; prenons le cas le plus fréquent, celui d'une hémianesthésie 
hystérique, soit purement sensitive ou sensitivo-sensorielle. Exemple : une jeune 
fille de 49 ans, d'une constitution physique robuste, est prise, a la suite d'une 


(1) L’opération du malade, ultérieurement pratiquée, permit de reconnaitre dans le 
muscle brachial antérieur un double noyau d’ostéome. Le nerf médian n’était pas com- 
primé & proprement parler, mais attcint de névrite traumatique. (Voir Soc. anatomique, 
mars 1904.) 
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opération anodine sur son ceil, d'un ictus hystérique. Lorsqu’elle revient a elle, 
on constate une monoplégie du bras gauche et une hémianesthésie sensitivo-sen- 
sorielle de ce méme coté. 

En posant le diapason en élat de vibration sur la moitié anesthésique dy 
crane, la malade ne s’apercoit de rien. Toute cette moitié gauche de la téte est 
insensible aux vibrations du diapason. Aucun des os du crane, de la face, ou les 
dents, ne transmettent une sensation sonore; mais, dés qu’on dépasse la ligne 
médiane, la sensation acoustique apparait dans toute sa vivacité 

L’hémianesthésie de ’hémiplégie organique nous offre la méme constatation, 
Nous savons que l’anesthésie n'est jamais aussi compléte ni aussi intense dans 
cette affection. Conséquemment I’hémianesthésie acoustique, quoique considéra- 
blement affaiblie, ne s'est cependant jamais montrée compléte. Il est vrai que 
nous avons souvent pu constater une diminution de la conduction aérienne de 
loreille du cété hémianesthésique; mais ce déficit pour la conduction aérienne 
n’influe pas sur la conduction solidienne. L’hémianesthésie acoustique persiste 
quand la perception aérienne est totalement abolie du cété sain, et normale du 
coté malade. Enfin, la grande différence de la perception sonore, entre la moitié 
hémianesthésique et la moitié saine, se maintient au voisinage de la ligne 
médiane. Au surplus, on constate chez l'homme normal que le diapason vibrant 
sur le pariétal gauche est localisé dans loreille du cété opposé et vice versa. Et 
si méme il se trouve une surdité compléte du cdté de l’hémianesthésie, il est 
quand méme surprenant de voir qu'un diapason vibrant tout prés de la ligne 
médiane du crane ne soit pas entendu par l’oreille du cété opposé. Nous savons 
cependant que les vibrations du diapason communiquées & la voute cranienne se 
propagent des deux cétés et communiquent leurs ébranlements aux deux appareils 
auditifs. Le fait est facile 4 démontrer. Si on fait vibrer un diapason sur la 
moitié hémianesthésique du crane et qu'on appuie sa propre téte contre la moitié 
saine de ce crane, on entend trés bien le son que le malade n’entend pas (1). Cela 
montre bien que les vibrations se propagent vers le cété sain d’ou elles gagnent 
la seconde téte en y produisant une sensation sonore assez forte pour se commu- 
niquer et pour étre entendue encore par la téte d'une troisiéme personne 

Il nous a été donné d’étudier pendant plusieurs années une hémianesthésie 
acoustique intéressant la moitié gauche de la téte. L’autopsie de cette malade se 
trouve exposée en détail dans les comptes rendus de la Société de Biologie du 
24 juin 1902. Une tumeur de la grosseur d'une mandarine comprimait principa- 
lement la V° et la VIII* paire du cété gauche, de méme que le bulbe de ce cété. La 
moitié gauche de la téte et de la face était anesthésique absolue pour toutes les 
modalités de la sensibilité. Un diapason vibrant sur la moitié anesthésique de la 
téte n’était pas entendu par la malade, quoique son oreille droite edt conservé 
une audition normale. Méme en approchant le pied de l’instrument tout prés de 
la ligne médiane, soit au niveau du pariétal, soit au niveau de la machoire infé- 
rieure, il n'y avait pas de perception sonore. Mais dés qu’on franchissait cette 
limite et qu'on arrivait sur territoire sain, la perception sonore éclatait. 

\prés ces constatations, il était intéressant de voir comment se comportent 
des ataxiques ayant perdu leur sensibilité osseuse. Prenons les cas d'une anesthésie 
des deux extrémités inférieures. Les puissantes vibrations de nos diapasons, 


{) Quand on fait cette expérience, il arrive que certains sujets entendent au moment ou 
on appuie sa propre téte contre la moitié saine de leur crane. Ce phénoméne est di sans 
doute 4 l'apparition d’un nud acoustique a l’endroit du contact des deux cranes. Le 
second crine devient incitateur du premier. 
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appliqués au niveau du tibia, ne déterminent aucune sensation de trépidation et 
aucune sensation sonore. Ces mémes malades, ayant conservé la sensibilité de la 
vibration diapasonique aux extrémités supérieures, sentent et entendent par ces 
membres la trépidation du diapason. Pour entendre le diapason qui vibre sur 
une de leurs jambes anesthésiques, ces malades n’ont qu’a toucher cette extré- 
mité avec leur main, et aussitdét ils sentent et entendent les vibrations. On peut 
objecter cependant que, quand la malade va recueillir de sa main les vibrations 
sur sa jambe anesthésique, la distance que doivent parcourir les vibrations 
physiques pour atteindre l’oreille se trouve raccourcie de toute la longueur du 
bassin et de la colonne vertébrale avec exclusion de la colonne cervicale; a cette 
objection nous opposons l’observation suivante : une de ces malades en question 
était, un beau jour, redevenue sensible aux vibrations du diapason. Pendant 
toute la durée de ce réveil de la sensibilité, le diapason appliqué sur les jambes 
déterminait la sensation de la vibration proprement dite et la sensation sonore. 
Nous avons exposé ailleurs ce phénoméne de lintermittence de la sensibilité 
dans le tabes avancé pour ne pas nous y arréter plus longtemps (1). 





/ 
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I { et 2. Hémianesthésie et hémiacousie organique, déterminées par une tumeur 
bulbo-protubérantielle ayant comprimé principalemeat la V¢ et VIIl* paire du cété 


gauche, 

Voici une autre malade chez laquelle les quatre extrémités sont frappées 
d’anesthésie osseuse. 

Cette malade, dont l'histoire est exposée dans la Sém¢iologie du professeur 
Dejerine, p. 883, avait encore, il y a quatre ans conservé sa sensibilité osseuse 
du sternum, des clavicules de la colonne vertébrale et de la téte. Aujourd’hui, le 
méme diapason qui nous a servi il y a quatre ans, ne détermine plus aucune 
sensation de vibration et de son, sur toute l’étendue du sternum. C’est a peine si 
les deux clavicules percoivent encore un reste de sensation trépidante et sonore. 
Le diapason, appliqué sur les olécranes qui sont des points d’excitation sonore 
par excellence, reste sans effet, comme d’ailleurs sur tous les os des extrémités 
Le crane et Ja colonne vertébrale sont au contraire hyperascoustiques. L’audition 
de tous ces malades est normale et c’est a dessein que nous avons écarté tous les 
cas ov il y avait une complication auriculaire. 

Voila donc toute une série de cas ou la perception acoustique par excitation 
solidienne se trouve en déficit. Mais il existe aussi des cas oi on constate le phé- 


4) Eccer, Etude clinique et expérimentale sur le fonctionnement du nerf dégénéré sen- 
sitif, Revue neurologique de mai 1903. 
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noméne inverse, et a la place d'une anesthésie acoustique, nous trouvons une 
hyperesthésie bien accentuée. Déja la moitié saine d’une hémianesthésie parait 
plus sensible aux perceptions sonores qu’a l'état normal. De méme, dans le tabes 
dorso-lombaire avec anesthésie des membres inférieurs, la partie supérieure du 
tronc et des extrémités supérieures parait mieux sentir les vibrations et leur 
élément acoustique que l'individu normal. Mais c’est surtout chez les sourds que 
je phénomeéne de l'hyperacousie est bien manifeste. 





Fic. 3 Anesthésie osseuse chez une malade Fic. 4. Status de la méme malade en 1904 
ataxique de quatre membres. La perception Le sternum est maintenant aussi frappé 
acoustique est abolie partout ot il existe de d’anesthésie osseuse, et la perception acous 
l'anesthésie osseuse. Status de 1900 tique par cet os n’a plus lieu 


Incapable de percevoir des ondes sonores par voie aérienne, ces malades out 
conservé la perception sonore par voie solidienne. On désigne ce phénomeéne sous 
le nom de paracousie; mais comme la paracousie existe déja chez l'homme 
normal, il serait préférable d’appeler hbyperparacousie la paracousie affinée du 
sourd. En effet, ces malades sont encore capables de percevoir distinctement des 
tonalités dans des conditions dans lesquelles ]’individu normal n’entend plus 
rien. Il nous a été donné d’observer quelques exemples bien typiques de ce 
genre. Un homme de 42 ans est devenu sourd dans l’espace de deux mois, a la 
suite d'une lésion spécifique des deux labyrinthes. Phénoméne de vertige et 
trouble d’équilibre, démarche titubante ; le tympan et l'état de l'oreille moyenne 
ont été trouvés normaux. 

Ce malade était totalement sourd pour toute la série des diapasons et du sifflet 
de Galton. Sur le crane, les puissants diapasons ne produisaient plus de per- 
ceptions sonores. Ce n'est que sur les dents qu'il éprouvait comme un écho loin- 
tain, une faible perception sonore. Mais quand on appliquait le diapason sur 











une 
rail 
abes 
2 du 


leur 
que 














SOCIETE DE NEUROLOGIE 317 


l’olécrane, sur une phalange, le tibia ou tout autre apophyse osseuse, le malade 
entendait trés puissamment la tonalité de divers diapasons, qu'il reproduisait 
d'ailleurs en la chantant; il entendait méme mieux au niveau des malléoles 
qu'au coude. L’acuité auditive de ce malade augmentait d’intensité au fur et a 
mesure qu'on s‘éloignait de la téte. Ce phénoméne bizarre a été constaté aprés 
nous par nombre d’observateurs. En effet, ne sont pas rares les cas oi a cété 
d'une anesthésie acoustique du crane se trouve une exagération de la perception 
sonore au niveau du squelette des membres 

Nous savons qu'un corps solide transmet parfaitement ses vibrations 4 un autre 
corps solide et imparfaitementa un corps de constitution hétérogéne. Il était donc 
intéressant de voir si le sourd percevait encore le son qui lui est transmis par 
un milieu liquide. La plupart de ces malades, lorsqu’ils ont le pied plongé dans 
un récipient rempli d'eau de maniére 4 ne pas toucher ses parois, entendaient 
parfaitement le son du diapason vibrant sur le rebord du récipient. La perception 
était moins intense que si le diapason vibrait sur un os, mais cependant bien 
manifeste. Dans un cas de surdité totale hystérique (audition aérienne nulle, 
audition solidienne du crane conservée), la paracousie était si bien développée 
qu'il suffisait a ce malade de tremper un doigt de sa main dans un verre rempli 
d'eau pour entendre avec une grande intensité le diapason vibrant sur le rebord 
du récipient. 

ll en était de méme dans un cas de surdité verbale hystérique avec dimiaution 
notable de l’acuité auditive. En transmettant a l'eau la voix humaine, quelques 
malades entendaient ainsi la tonalité des sons émis 

Il est intéressant de constater que la paracousie est capable de se développer. 
Elle peut étre développée chez l’individu normal, et elle se développe et s’affine 
chez l'individu devenu sourd. Déja Brown-Séquard a constaté que la section 
hilatérale de la VIIl* paire produit une hyperesthésie de la sensibilité générale. 
Si nous sommes portés, et les faits nous y invitent, a attribuer aux nerfs de la 
sensibilité générale un rdle actif dans la transmission du son, l’apparition et 
l’évolution progressive que subit la paracousie chez le sourd-muet devient ainsi 
plus compréhensible. 

On a voulu expliquer hyperparacousie du sourd en admettant une hyperes- 
thésie de la VIII* paire dont l'existence n'a jamais été prouvée. II serait d’ail- 
leurs difficile de concevoir une hyperesthésie se manifestant seulement pour 
excitation solidienne & cdté d'une anesthésie pour l’excitation aérienne. Une 
pareille hyperesthésie n’expliquerait pas pourquoi une vibration engendrée dans 
le voisinage immédiat des nerfs acoustiques reste sans effet et produit au con- 
traire une perception sonore bien vive quand elle se communique aux points les 
plus éloignés des nerfs et des centres acoustiques, comme par exemple aux 
malléoles. L’étroite relation de la sensibilité générale avec la perception sonore 
nous a été révélée encore dans un autre cas bien intéressant. Un homme sourd 
et muet, examiné par nous, n’éprouvait aucune perception sonore ni sur le crane, 
ni sur le reste de son squelette. Nous nous apercevions bientOt que ce malade 
avait une anesthésie généralisée du corps et qu'il ne sentait pas plus les piqdres 
d’épingles que les tremblements du diapason ou le simple contact. Nous avons 
alors réveillé la sensibilité de son bras droit. Une fois la sensibilité tactile et 
douloureuse restituée, le malade percevait immédiatement par son bras droit et 
les vibrations tactiles et les vibrations sonores, 

Nous savons jusqu’a quel degré d’affinement peut arriver le développement de 
la sensibilité cutanée de l'aveugle, degré lui permettant d’éviter des obstacles, 
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de trouver des objets, de distinguer le jour de la nuit. Nous ne connaissons pas 
le mécanisme intime de cette suppléance tactile; nous ne savons pas de quelle 
maniére les terminaisons sensitives de la peau peuvent étre impressionnées par 
la lumiére, les radiations et émanations des corps se trouvant dans son voi- 
sinage. 

Quoi qu'il en soit, il se fait une suppléance de la part de la sensibilité générale 
quand le nerf sensoriel de la vue vient 4 manquer. Une suppléance analogue se 
produit quand l’audition se perd. Seulement, ici, l’irritant sonore reste sensation 
sonore et ne devient pas une sensation indéfinissable, comme c’est le cas des 
radiations lumineuses et autres, pour la sensibilité tactile de l’aveugle. Et ceci 
se comprend quand on songe que les terminaisons sensitives de la peau sont 
dépourvues de tout appareil spécialisé pour analyser et synthétiser les radiations 
lumineuses. Il n’en est pas de méme pour I’excitant sonore. Pour qu'un irri- 
tant sonore soit percu par la voie cranienne, l'appareil auditif peut étre réduit 
a une simple lame sur laquelle s’épanouissent les fibres acoustiques. Il n’en faut 
pas plus pour communiquer les vibrations du crane aux terminaisons du nerf 
acoustique. 

Nous trouvons dans I’os du squelette un appareil analogue; les os, surtout les 
os longs avec leur faculté de résonance, entrent facilement en vibration sous 
l'influence d'une excitation diapasonique. Le périoste qui les entoure contient 
des terminaisons nerveuses sensitives auxquelles les vibrations se commu- 
niquent facilement. Cette analogie dans le fonctionnement de deux appareils 
percepteurs se montre encore dans le mécanisme du fonctionnement nerveux; 
en effet, il existe une grande parenté fonctionnelle entre le nerf acoustique et le 
nerf tactile. Pour les deux espéces de nerfs, l’irritant consiste en un ébranlement 
mécanique de leurs terminaisons. Cet ébranlement est intermittent pour le nerf 
acoustique; mais l’intermittence d'une excitation peut aussi étre transmise par 
le nerf tactile : la sensation de trépidation que provoque le diapason en est une 
preuve. 

Nous considérons I’audition paragousique comme la plus ancienne au point 
de vue phylogénétique, reléguée au second plan depuis l’apparition d'un appareil 
auditif spécialisé. Nous ne pouvons pas savoir si chez l’animal inférieur, dépourvu 
d'appareil auditif, l’irritant sonore frappant les nerfs de la sensibilité générale 
détermine une sensation adequate; seule, l’expérimentation sur homme peut 
nous fournir des renseignements positifs. Les ataxiques perdant la perception 
sonore quand leurs os deviennent anesthésiques, aux vibrations du diapason, 
nous montrent que la perception sonore par voie solidienne dépend de l'état de 
la sensibilité générale. La conclusion de ce travail n’est en contradiction avec 
aucune des théories sur l’audition. Elle n’exclut non plus la transmission du 
son par voie osseuse. Cette transmission physique a travers le milieu inerte de 
l’os existe. Nous dirons méme que la coexistence de ces deux espéces de con- 
ductions, & savoir : la propagation physique et la propagation nerveuse, rend 
experimentation difficile. La colonne vertébrale renfermant le liquide céphalo- 
rachidien, qui est un milieu bon conducteur, doit étre exclue du champ dexpe- 
rimentation, de méme que les anesthésies limitées et de peu d'étendue 


M. Pierre Bonner. — La paracousie n'est pas, & proprement parler, l'audi- 
tion par contact. L’oreille normale percoit l'ébranlement transmis par les tissus 


de l'organisme & une distance qui varie avec la puissance de pénetration de 
l'ébranlement, et c’est toujours de l’audition normale. Mais quand, par suite 
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d'une géne apportée a l’inertie de l'appareil de transmission, l’oreille devient 
moins sensible aux ébranlements transmis par voie aérienne, elle acquiert par 
contre une grande susceptibilité auditive pour les ébranlements au contact; c’est 
cette exagération, cette audition paradoxale qui est la paracousie, laquelle per- 
met a l'oreille, non plus normale, mais malade et souvent trés sourde pour le 
dehors, de percevoir de trés faibles ébranlements provenant de points du cerps 
trés éloignes de l’oreille. 

Quand le diapason est placé sur le crane, il met la téte tout entiére en trépi- 
dation, et, dans les caisses tympaniques, provoque une crispation de l'appareil 
frénateur des osselets et, par suite, modifie profondément les conditions de la 
transmission. Ce trouble apporté a la liberté d’inertie des appareils tympaniques, 
trouble qui ne se fait pas également sentir des deux cétés, introduit une forte 
cause d'erreur dans les recherches cliniques, car on ne peut savoir d’avance 
dans quelle mesure il diminue l'audition ou méme l'exalte, comme dans la para- 
cousie de Millés, ni dans quelle mesure il augmente ou diminue la paracousie 
simple ou paracousie de Weber. 

C'est pour cette raison que j’ai depuis longtemps insisté pour que l'on subs- 
tituat la recherche de Ja paracousie lointaine, qui neutralise l’action de la trépi- 
dation, a celle de la paracousie prochaine, dans laquelle ce trouble intervient 
d'une facon indéniable, mais difficile 4 évaluer. Quand le diapason est placé sur 
le genou, la téte ne recoit guére de trépidation génante, et seul |'ébranlement 
sonore atteint l’oreille. 

Un diapason placé sur un point quelconque du crane met tout le solide cra- 
nien en trépidation, mais d'une fagon qui varie avec les conditions physiques de 
la transmission. Or cette trépidation, si elle intéresse toujours les deux oreilles, 
intéresse aussi les deux domaines, droit et gauche, de la sensibilité générale, 
et pour savoir pourquoi le diapason n'est plus entendu par une oreille au dela 
de la ligne médiane, chose qui n’est pas absolument rare, il faudrait, avant de 
s'adresser a la sensibilité générale, examiner a fond cette oreille, car ce fait se 
présente aussi en dehors de lI’hémianesthésie, et la paracousie, si elle est le 
plus souvent homolatérale, peut également étre croisée, unilatérale ou_bila- 
térale. 

La disparition de la vue a pour effet d’exalter les facultés tactiles ; mais, si 
exercé que devienne le tact chez l’aveugle, ce ne sera jamais de la vision. De 
méme la disparition de l’audition tonale aérienne, outre qu'elle coincide souvent 
avec l’exaltation de la paracousie, tire de leur torpeur les fonctions qui ont pré- 
cédé l’audition vraie dans la série biologique, et dans la perception des ébranle- 
ments ; mais ce n’est jamais l’audition. Tant qu'un aveugle voit, ce n’est pas 
avec le toucher; tant que le sourd entend, c’est qu'il lui reste de l’audition. Pour 
qu'il y ait réellement suppléance, il faudrait, outre les adaptations périphériques 
indispensables, que les nerfs de la sensibilité générale vinssent 4 s’aboucher 
avec les centres auditifs, ce qui me semble difficile. 


M. Eccer. — M. Bonnier a lui-méme observé un grand nombre de paracou- 
siques et lui aussi met cette suppléance en paralléle avec celle qu'on observe 
chez l'aveugle. Cependant, dit-il, l'aveugle ne voit pas; malgré l’affinement de la 
Sensibilité tactile, le nerf tactile n'est pas devenu nerf visuel, pas plus qu'il 
n'est devenu nerf acoustique chez le sourd paracousique 

Nous avons exposé notre maniére de voir dans ce travail méme, en montrant 
que la perception sonore n’a pas besoin d'un appareil aussi compliqué que l'exige 
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la perception visuelle et que l’os du squelette réalise les conditions d’un appareil 
percepteur simplifié. 

M. Bonnier nous objecte encore que nos malades ataxiques pourraient bien 
avoir quelque insuffisance auditive, trouble bien fréquent du tabes, et que 
l’abolition de la paracousie chez ces derniers serait & mettre sur le compte de 
ce déficit. Quoique les malades que nous avons présentés a la Société aient une 
audition plus que suffisante — elles entendent le diapason explorateur a une 
distance de trente & quarante centimétres tenu devant l’oreille — l’insuflisance 
auditive par voie aérienne ne pourrait étre incriminée. Car, chez les sourds oi i) 
existe une surdité aérienne absolue, la paracousie, loin d’étre abolie, se trouve 


au contraire exagérée. 


lll. Le Faisceau Pyramidal direct, par M. et Mme Deserine 


(Communication publiée in extenso comme travail original dans la Revue 


neurologique (numéro du 30 mars) 


I\. Présentation de Préparations de M.S. Ramon y Cajal, obtenues 
par sa méthode de coloration des neurofibrilles, par M. L. Azounay. 


J’ai l’honneur de présenter un certain nombre de préparations ou vous verrez 
d'une facon trés nette les neurofibrilles et d’autres détails. Ces préparations ont 
été obtenues par une nouvelle méthode due a M. le professeur Cajal, de Madrid, 
et publiée en francais dans le bulletin de la Société de Biologie du 5 décem- 
bre 1903 

Vous n’ignorez pas que les neurofibrilles, devinées il y a déja longtemps par 
Schultze en particulier, ont été étudiées plus récemment a l'aide de techniques 
complexes et peu fidéles par Apathy, Bethe, Simarro, Donaggio, etc. 

Le procédé imaginé par M. Cajal est, au contraire, d'une extréme facilité. Il 
consiste essentiellement : 4° en une imprégnation des piéces par le nitrate d’ar- 
gent a un taux variant de 0,50 pour 10048 pour 100 d'eau distillée pendant une 
durée oscillant entre deux et quinze jours, et méme davantage, el 2° en une 
réduction de l'argent par l’acide pyrogallique ou tout autre réducteur photogra- 
phique. 

Grace 4 ce procédé, M. Cajal est arrivé & étudier les neurofibrilles dans tous 
les centres nerveux, chez bon nombre de vertébrés et invertébrés, 

Vous pourrez juger de la beauté des images en regardant cette moelle de Japin 
digé de quelques jours. Vous verrez le réseau neurofibrillaire trés compliqué 
dans une cellule enti¢re; et ses détails trés délicats dans une autre cellule sec- 
tionnée. Vous constaterez que les fibrilles primaires plus ou moins longues sont 
unies en réseau par des fibres secondaires, plus courtes et trés fines. Vous ferez 
les mémes constatations dans les divers noyaux du bulbe, dans le cerveau, la 
corne d’Ammon, ete 

Je vous montre, d'autre part, un ganglion de la chaine ventrale de la sangsue ; 
vous reconnaitrez dans les cellules le merveilleux réseau d’Apathy. Il vous sera 
bien difficile de voir sur quoi cet auteur a pu se baser pour affirmer la continuilé 
des réseaux neurofibrillaires de cellules différentes 

J’attire encore votre attention sur des préparations oi vous apercevrez admi- 
rablement imprégnées les corbeilles des cellules de Purkinje. Ces cellules sont 
entiérement englobées par les fibres descendantes des cellules étoilées. L’envelop- 
pement est immédiat, mais il n'y a aucune pénétration de ces fibres dans le 
protoplasma de la cellule de Purkinje; aucune communication de ces fibres avee 
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les neurofibrilles qui, d’ailleurs, ne sont pas simultanément imprégnées. Ceci 
semble bien démontrer que ceux qui ont admis les idées de Bethe pour déclarer 
morte la théorie du neurone se sont un peu trop pressés. Vous en serez encore 
plus convaincus en examinant cette coupe de bulbe de lapin ot une cellule ner- 
yeuse toute rouge se trouve enveloppée, corps et expansions dendritiques, par 
une multitude de petits cones vacuolés, en continuilé avec des fibres nerveuses. 
Ces cones ne sont autres que les masses terminales des fibres nerveuses; ils sont 
la pour prouver que les relations entre nids péricellulaires et cellules nerveuses 
se font par contact et non autrement. 

Je tiens enfin 4 vous signaler des coupes de moelle de lézard, dans lesquelles 
les neurofibrilles atteignent une épaisseur énorme. En attirant vos regards sur 
ces derniéres préparations, je désire, avant tout, vous parler des changements 
considérables dont ce réseau neurofibrillaire est le siége a l'état physiologique. 
En effet, ces épaisses et rares neurofibrilles, que vous voyez dans la moelle du 
lézard, ne sont pas constantes; elles n’existent que chez l'animal a l'état hiber- 
nant, a l'état de repos. Dés que |’animal est excité par la section de la queue, 
par exemple, ou par l’arrivée de la saison chaude, ses neurofibrilles deviennent 
innombrables et en méme temps trés fines. Ces faits constatés expérimentale- 
ment par M. Cajal et son assistant, M. Tello, sont de la plus haute importance. 
Dune part, ils démontrent qu'on avait eu tort de croire a la fixité du réseau 
neurofibrillaire; et, d’autre part, ils nous indiquent une voie nouvelle, pleine 
de promesses, pour l'étude des variations intimes du systéme nerveux aux 
divers états physiologiques et pathologiques 

En consultant le mémoire récent (1) de M. Cajal sur sa méthode et les résul- 
tats qu'il en a obtenus, on apprendra que cette nouvelle technique est susceptible 
de fournir une foule d’autres renseignements. 

Les modifications nouvelles (2) que le professeur de Madrid a apportées a sa 
technique primitive seront aussi fort appréciées par tous ceux qui veulent étudier 
les mutations histologiques du systéme nerveux dans les états physiologiques et 
pathologiques provoqués ou spontanés 


V. Quelques considérations sur la Théorie du Neurone, par M. Deserinxe 


(Communication publiée in ertenso comme travail original dans le numéro du 
15 mars de la Revue neurologique. ) 


VI. Cyphose d'origine articulaire ou musculaire, par MM. Brissaup 
et H. Grener. (Présentation du malade.) 


L’observation suivante a trait & un cas de grande cyphose, sans ankylose com- 
pléte de la colonne vertébrale, survenue chez un sujet présentant quelques anté- 


cédents rhumatismaux. 


1) S. Ramon vy Casa, Un sencillo método de coloracion selectiva del reticulo protoplas- 
mico, etc. Trabajos del Laboratorio de investigaciones biologicas. Tome II, fasc. 4, 28 dé- 
cembre 1903 

(2) S. Ramon y Casat, Algunos métodos de coloracion de los cilindros-ejes y ciertas 
variaciones normales y patologicas de las neurofibrillas. Madrid, 10 février 1904 

Trois modifications pour des usages diflérents de ma méthode de coloration des 
neurofibrilles par l’argent réduit. Bulletin de la Soc. de Biologie, 4 mars 1904 

Variations du reticulum neurofibrillaire dans certains états normaux et patholo- 
giques. Bulletin de la Soc. de Biologie, 4 mars 1904. 
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V..., 4gé de 37 ans, polisseur sur porcelaine, entre a l'Hétel-Dieu en février 1904, se 
plaignant d'une incurvation excessive de la colonne vertébrale. 

Son pére a eu plusieurs poussées de rhumatisme articulaire aigu, et, dans les derniers 
temps de sa vie, il ne marchait qu’avec des béquilles. 

Le malade a eu deux mains pulmonaires, 4 19 ans et & 22 ans; ayant eu ace 
moment quelques atteintes de rhymatisme, il quitta son métier de boulanger pour devenir 
polisseur sur porcelaine. 

En 1897, sans cause appréciab]e, il ressentit subitement des douleurs dans le dos, dou- 
leurs vives, survenant par crises aigués, durant quatre a cing jours, forcant le malade a 
garder le lit. Ces douleurs siégegient 4 la région lombaire, et avaient un maximum sur 
une zone de la largeur d'une pijéce de cing francs, siégeant tantét a droite et tantét a 
gauche de la colonne lombaire. 

Cette période douloureuse dura trois ans, avec des rémissions. A ce moment, I’attitude 
du malade n’était nullement modifiée: il n'y avait aucune incurvation vertébrale, 

En 1900, le malade, ayant eu des hémoptysies, garda le lit trois semaines ; et, a partir 
de ce moment, il commencga ase vodter; mais ses douleurs cessérent. 

Il s’est amaigri, tousse un peu, et est facilement essoufflé. 

Le malade se tient courbé ; le dos forme une convexité postérieure trés marquée et trés 
réguliére depuis le sacrum jusqu’é la nuque, sans aucune saillie anguleuse; le cou esi 
allongé en avant, la téte relevée gur la nuque. Les omoplates sont écartées du tronc. Avec 
de grands elforts, le malade se reléve de trois centimétres ; mais il peut exagérer la flexion 
de sa colonne, lorsque, par exemple, il ramasse un objet a terre. Sa taille, qui (tait de 
4”,71, au moment du service militaire, n'est plus aujourd’hui que de 1™,49. dans l'attitude 
qui lui est normale. Le matin, aprés le repos au lit, la cyphose est moins prononcée; par 
la pendaison a l'appareil de Sayre, op obtient un redressement de 14 centimétres ; mais il 
est impossible d’obtenir un redressement complet 

Le sternum est aplati transversalement; l’abdomen est rétracté, plissé transversale- 
ment, et, vu de profil, décrit, avec la partie inférieure du sternum, une courbe a concavité 
antérieure. Le ventre est dur a la palpation, et parait en état de contraction permanente. 

La respiration est purement abdominale, le thorax restant complétement immobile. 

La pression au niveau des apophyses épineuses des VIII* et IX* vertébres dorsales pro- 
voque une légére douleur; partout ailleurs, la sensibilité est normale; il n’y a aucune 
zone d’anesthesie. 

Les articulations du cou, l’articulation temporo-maxillaire, les articulations des membres 
sont complétement libres 

Les réflexes rotuliens sont normaux: il n’y a pas de clonus du pied 

A l’auscultation des poumons, on constate de la diminution du murmure vésiculaire 
aux deux sommets: le premier bruit du coeur est un peu sourd. Les urines sont nor- 
males. Il n’y a pas de tiévre 

A examen électrique, on note une diminution de la contractilité faradique des muscles 
spinaux ; il n’y a pas de réaction de dégénérescence. Les muscles des parvis abdominales 
réagissent trés énergiquement 

La ponction lombaire a été impossible 4 cause des déformations vertébrales. 


Il faut noter que, chez ce malade, |’évolution de la maladie s’est faite en deux 
temps : dans une premiére période de trois ans, il y a eu des douleurs rachi- 
diennes trés vives; puis les douleurs ont disparu et la cyphose s'est constituée 
La colonne vertébrale est seule prise; les articulations des membres, l'articula- 
tion temporo-maxillaire sont respectées; par Ja, notre cas se dislingue de la 
spondylose du type Marie; il se distingue aussi de la spondylose du type Bech- 
terew en raison de ce fait qu’il n’y a pas d’ankylose vertébrale compléte, que le 
malade est plus droit le matin que le soir, que la pendaison améne un certain 
degré de redressement. Par un certain nombre de ses caractéres, notre observa- 
tion se rapproche des cas de rhumatisme vertébral ankylosant 4 forme pseudo- 
névralgique récemment décrits par M. Forestier (1); mais, chez notre sujet, il 
n'y a pas d’autre ankylose complete. 


(1) Forestier, De la spondylose rhumatismale ou rhumatisme vertébral chronique; 8@ 
forme ankylosante. Arch. gén. de médec., juillet-aodt 1901. 
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On remarquera que les muscles abdominaux se contractent trés énergiquement, 
et qu’au contraire la contractilité des muscles spinaux est affaiblie ; aussi 
est-on en droit de penser que la cyphose dépend d’une action musculaire autant 
et peut-étre plus que d'une lésion vertébrale. A cet égard, on peut rapprocher 
notre cas de certaines cyphoses professionnelles, de la cyphose des vieillards, 
des plicatures champétres, ou il n'y a pas d’ankylose vertébrale. 


VIl. De l’émission des rayons N dans quelques Cas Pathologiques 
(myopathies, névrites, poliomyéclites de l’enfance, paraplégie 
spasmodique, hémiplégies par lésions corticales, paralysies hys- 
tériques), par MM. Gitpert Bauer et L. Detnerm. 


Je me suis attaché, avec le concours de M. le D* Delherm, a vérifier les faits 
relatifs 4 |’émission des rayons N par le corps humain, rapportés par M. Char- 
pentier,et a rechercher sicette émission était modifiée dans les cas pathologiques. 

Mes observations ont porté, d'une part, sur les rayons émis par l'encéphale et 
les centres nerveux ; d’autre part, sur ceux émis par les nerfs et les muscles. La 
présente communication vise exclusivement les faits du second groupe 

J'ai pris soin d’éliminer les causes d’erreur multiples qui peuvent vicier les 
recherches (effets sur l’éclat de l’écran phosphorescent des mouvements impri- 
més a cet écran, des vibrations de l’air ambiant produites par la parole, de la 
température des parties observées ; erreur d’apprécialion pouvant résulter de 
‘ouverture plus ou moins grande des paupiéres, des efforts d’accommodation, de 
l'autosuggestion). Dans ce but, je n’ai tenu pour valables que les constatations 
nettes, plusieurs fois répétées, faites au moyen d'un écran a peu prés immobile, 
observé dans le calme le plus grand et le silence complet Celui que j'ai adopté, 
aprés de nombreux essais comparatifs, et qui m’a paru le mieux approprié aux 
recherches, est un écran de sulfure de calcium placé, pour éviter les causes d’er- 
reur pouvant provenir de la température des parties examinées, a l'extrémité 
d'un tube de plomb long de 5 environ, et recouvert d'un papier noir dans lequel 


Xmm 


est pratiqué un jour de 2” de largeur sur 5°" de longueur 

J'ai constaté tout d’abord l’exactitude des faits avancés par M. Charpentier en 
ce qui concerne l’émission des rayons N par les muscles et les nerfs Il est parti- 
culiérement facile de se rendre compte de l’accroissement d’éclat de Iécran 
placé en regard des nerfs en explorant le cubital au niveau de la gouttiére épi- 
trochléenne, le médian au pli du coude ou au poignet. Dans les cas pathologi- 
ques j'ai spécialement exploré les rayons N émis au niveau des masses muscu- 
laires 

Chez un malade affecté de myopathie primitive, avec intégrité des muscles de 
la face, atrophie compléte des deltoides, atrophie partielle des muscles de l’avant- 
bras, j'ai noté que l’éclat de l’écran, normal a la face, était moindre au niveau 
des extenseurs des doigts, trés affaibli au niveau du deltoide. La diminution 
d'émission des rayons N serait donc, dans les cas de cet ordre, directement pro- 
portionnelle au degré de l’atrophie musculaire. 

Dans trois cas de névrite (polynévrite toxique, névrite saturnine des exten- 
seurs de l‘avant-bras unilatérale, paralysie péeriphérique du facial), j'ai constaté 
de méme l'affaiblissement d’éclat de l’écran phosphorescent, quand des muscles 
sains je le transportais sur les muscles symétriques paralysés. 

Chez quatre enfants affectés de paralysie atrophique par poliomyélite, le sul- 
fure de calcium avait une phosphorescence nettement moindre en regard des 
muscles atrophiés qu’au voisinage des muscles normaux. 
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La conclusion qui résulte de ces observations, c’est qu’il y a diminution 
d’émission des rayons N au niveau des muscles paralysés ou atrophiés dans les 
cas de myopathie, de névrites ou de poliomyélites, c’est-a-dire dans les lésions 
du neurone moteur périphérique. On observe le contraire dans les cas d’altéra- 
tion du protoneurone moteur. 

En effet, chez trois malades affectés d’hémiplégie ancienne avec contracture par 
lésion cérébrale, et chez une femme atteinte de paraplégie spasmodique, j'ai vu 
l’accroissement d’éclat de l’éecran au niveau des muscles paralysés 

J'ai étudié deux cas de paralysie hystérique flasque, l'un & forme monoplé- 
gique (monoplégie brachiale), l'autre 4 forme hémiplégique. Dans ces deux cas, 
constatation inattendue, j'ai noté l’exagération de la phosphorescence comme 
dans l’hémiplégie organique avec contracture 

J’ai eu l'occasion d’explorer les muscles d'un malade affecté de maladie de 
Thomsen. Je n'ai pas constaté au moment de la contraction musculaire un 
accroissement de luminosité plus marqué que sur un muscle ordinaire ; mais 
léclat qui, dans les conditions physiologiques, s’atténue dés qu'on fait cesser la 
contraction, persiste au contraire pendant un temps assez long dans la maladie 
de Thomsen, traduisant ainsi l’absence de relachement de la fibre 

Tous ces faits n’ont guére jusqu’a présent qu'un intérét théorique. Il n'est pas 
impossible toutefois qu’ils puissent, un jour, étre utilisés pour le diagnostic 
Chez l’un des malades que j’ai examinés, affecté de paralysie saturnine unilaté- 
rale des extenseurs de la main, il y avait en méme temps de I’hémianesthésie 
hystérique du méme coté, si bien qu’on avait pu se demander un instant si la 
paralysie n’élait pas, elle aussi, hystérique. L’examen électrique, entre autres 
signes, avail permis de trancher la question. A son défaut, le probléme aurait 
pu étre résolu par l’exploration de la luminescence des muscles, puisque dans ce 
cas, comme dans les névrites, elle était diminuée, tandis que dans les paralysies 
hystériques, d’aprés ce que j'ai vu, elle serait au contraire augmentée 


Vill. Déviation conjuguée de la Téte et des Yeux avec Hémianopsie 
homonyme; son origine sensorielle, par M. Hennt Durour 


(Cette communication sera publiée in extenso comme travail original dans le 
numéro du 45 avril de la Revue newrologique.) 


IX. Allochirie auriculaire, par M. Pierre Bonnter 


J'ai observé deux cas d’allochirie auriculaire assez intéressants, l'un au point 
de vue clinique, l'autre au point de vue physio-pathologique. 


Un homme d'une soixantaine d’années m’est adressé par le Dt Enriquez pour une obs- 
truction cérumineuse de l’oreille droite et pour un clou névralgique de la bosse parié- 
tale gauche, apparu en méme temps que la géne auriculaire. 

Le bouchon de cérumen enlevé a droite, la névralgie gauche disparut pour ne plus 
revenir. L’oreille gauche n’avait rien. 

Un autre malade me fut envoyé par mon ami Charrier, également pour une obstruc- 
tion cérumineuse de l’oreille drove. Il en avait la symptomatologie compléte : surdite, 
bourdonnement, réplétion auriculaire, oppression labyrinthique, le tout a droite; ver 
tige avec tendance a verser a droite, sensations de chute a droite, inclinaison droite 
dans‘ l’attitude de Romberg; déviation de la marche vers la droite, les yeux fermés; 
anxiélé agoraphobique droite, qui lui faisait prendre le trotloir de droite pour laisser 4 
sa gauche le vide de la rue et l’attraction des voitures; enfin, dans ses crises de ver 
tige, les objets coulaient invariablement vers sa droite. 

J’examinai l’oreille droite et n'y trouvai absolument rien, le conduit libre, le tympan 
net et en bonne attitude. Cherchant quelque trouble au dela du tympan, je pratiqual 
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l'epreuve paracousique et j'appliquai le diapason sur le genou droit. Immédiatement le 
malade, tout en le sentant vibrer sur le genou droit, l'entendit dans loreille gauche. Sur 
le genou gauche, ce fut plus net encore. L’épreuve, contrairement a tout ce qu’indiquait 
le malade, affirmait donc une lésion a gauche; et en effet, je trouvai dans l’oreille gauche 
un gros bouchon de cérumen, profondément serti, et que je ne pus extraire d’abord, le 
moindre attouchement provoquant |'étourdissement, le vertige, la paleur, les sueurs pro 
fuses, l’anxiété et le nystagmus. Je prescrivis des bains d’oreille destinés a dégager le con 
tenu du contenant, et le surlendemain, avec trés peu d’¢branlement bulbaire, je pus 
extraire le cérumen. Dés que le tympan fut dégagé, tout disparut du cété opposé. 
L’allochirie était donc totale, et c'est un cas trés net de transfert spontané 


L’innervation spéciale du conduit et de la caisse permet aux irritations de cette 
région d'irradier dans les domaines du trijumeau, du glosso-pharyngien, du 
pneumogastrique et du plexus cervical. De plus, la complexité, la multiplicité 
des fonctions du labyrinthe exige que les centres labyrinthiques se mettent plus 
ou moins directement en rapport avec la plupart des centres bulbo-protubéran- 
tiels. De la de nombreuses irradiations sensitives, et aussi les associations fonc- 
tionnelles et les troubles réflexes les plus disparates, que j'ai cherché autrefois 
a classer au point de vue anatomique et physiologique 

Au point de vue clinique et pratique, ces phénoménes peuvent former quatre 
types ° 

1° L’oreille est ostensiblement le centre des irradiations douloureuses, méme 
les plus lointaines, et celles-ci s'y rattachent facilement. C'est le cas le plus fré- 
quent, et il se diagnostique toujours ; 

2° L’oreille est peu sensible ou parait méme tout a fait hors de cause, et les 
irradiations douloureuses apparaissent isolées, indépendantes, sous forme de 
points névralgiques autonomes a la gorge, a la nuque, dans l'eil, au vertex. II 
y a hétérotopie absolue; ces névralgies persisteront jusqu’au jour ot quelque 
trouble spécial attirera l’attention sur l’oreille, et alors elles disparaitront subi- 
tement avec lirritation auriculaire si peu bruyante. Le trouble sensitif le plus 
lointain que j'ai pu observer est un point gastralgique qui disparut immédiate- 
ment aprés l’ablation d’un bouchon de cérumen de loreille droite; 

3° Ces phénoménes hétérotopiques isolés peuvent a leur tour, selon leur siége, 
engendrer des actes réflexes, toux, spasmes, crispations. Il est rare qu'on exa- 
mine la paroi du conduit auriculaire, ou méme qu'on y introduise un spéculum, 


‘ 


sans provoquer une irritation de la gorge du méme coté, avec toux immédiate 





Et il n’est pas rare non plus qu'un auriste supprime, en méme temps qu'un peu 
de cérumen, ou une croudtelle du conduit, une toux opiniatre, ancienne, sus- 
pecte, et qui a résisté & tousles traitements qui s’adressaicent soit 4 une maladie 
de gorge, soil & un début de tuberculose ou a I’hystérie. Il est assez probable aussi 
que certains tics de la face ont cette origine indirecte ; 

4° Enfin il y a des cas dans lesquels, sans irritation sentie au niveau de 
Voreille, sans névralgie hétérotopique, lirritation du conduit éveille a distance 
des réflexes qui se rapportent a des irritations hétérotopiques. Il suffira de toucher 
dix fois tel point du conduit pour faire tousser dix fois le malade, sans phéno- 
méne douloureux au niveau du gosier, de la trachée ou de l'oreille. De méme 
pour la dissociation des formes de toux : tel point du conduit entraine et com- 
mande une toux thoracique ; tel autre point une toux susglottique, comme chez 
un malade de Necker dont j'ai publié l’observation ; tel autre point un hoquet, 
une éructation, un gloussement, une nausée. Les causes d'irritation légére du 
conduit ne sont pas rares, et il est possible que des hoquets, des vomissements, 
des toux soi-disant hystériques n’aient pas d’autre cause. On sait d’ailleurs 
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que l’épilepsie d'origine auriculaire est fréquente dans les recueils d’observations 

Chez mon premier malade, il s‘agissait d'une névralgie hétérotopique, qui 
eit été banale si elle se fat trouvée du cété de l’oreille occupée, mais qui était 
allochirique, et c’est la premiére que j’observe. 

Quand il s’agit de l’allochirie d'un phénoméne senti, conscient, cortical, on 
peut chercher a l’expliquer soit par la prédominance d’apport des fibres directes 
sur la voie ordinaire des fibres croisées, soit par une erreur psychique, une dis- 
traction corticale et par la névrose. Mais il y avait chez mon autre malade cer- 
tains troubles allochiriques qui engagent des associations bulbo-protubérantielles 
Dans son vertige, il voyait les objets tourner de gauche a droite, ce qui ne peut 
s’expliquer que par le nystagmus provoqué par lirritation du noyau de Deiters 
du colé droit et son action sur le noyau de la VI* paire du méme colé. 

Cette action labyrintho-oculomotrice intermittente jette brusquement le 
regard 4 droite, et c’est pendant son retour en position moyenne que les objets 
passent de gauche a droite, d'un mouvement assez lent pour que I'wil voie tou- 
jours les mémes objets s’écouler dans le méme sens. L’illusion visuelle se pro- 
duit sensiblement dans la phase ot la secousse nystagmique laisse le regard 
reprendre son attitude normale, c’est-i-dire au moment od l’oreille laisse l'eil 
tranquille. La déviation a droite des objets indique done que le spasme se fait a 
droite, mais elle se produit dans l’intervalle des spasmes. 

Or, cette association labyrintho-oculomotrice, si fréquente dans le vertige, a 
un siége bulbo-protubérantiel, et il me semble difficile d’en interpréter l’allochirie, 
si nette chez notre malade, sans admettre que, sur une opération bulbaire cor- 
recte, l’écorce est venue apporter une erreur allochirique, comme sur les autres 
opérations. Nous devrions aussisupposer que, de méme que chez lel sujet prédis- 
posé, une minime irritation du conduit provoquera de grandes atlaques épilep- 
tiques, de méme chez tel autre elle déterminera une hystérie partielle qui se 
traduira uniquement par le transfert allochirique. Nos sujets étaient deux ner- 
veux sans autre stigmate. 


X. Altérations duGanglion Rachidien dans le Tabes, par MM. Anpné 
Tuomas et GeorGes Hauser. (Travail du laboratoire du professeur Dejerine.) 


Nous avons étudié, dans six cas de tabes, l'état des ganglions rachidiens, en 
particulier en ce qui concerne les cellules nerveuses : nous avons ainsi complété 
les recherches que nous poursuivons depuis deux ans sur le méme sujet et qui 
ont été publiées en partie dans I’Iconographie de la Salpétriére, 1902. Nous avions 
incidemment attiré l’attention sur les altérations cellulaires des ganglions des 
tabétiques; mais, en raison de la technique suivie au cours de ces premiéres 
investigations, uous n’avions pu nous faire une idée trés exacte de leur [re- 
quence et de leur importance. Nous avons repris cette étude sur des coupes plus 
fines faites a la parafine, aprés fixation par le sublimé osmique et imprégnation 
en masse par le picrocarmin. 

Les résultats de ces nouvelies recherches nous aménent 4 envisager comme 
beaucoup plus fréquentes que nous ne l’avions d’abord pensé les altérations du 
parenchyme ganglionnaire dans le tabes 

Dans tous les cas, nous avons constaté des altérations cellulaires ; mais ces 
altérations sovt variables comme intensiteé, comme généralisation et comme 
aspect d'un tabes a l'autre. Le plus souvent, les lésions sont plus intenses pour 


les ganglions lombaires, inférieurs et sacrés; pour ces régions, il peut exister des 
différences assez notables d’un ganglion a l'autre. 
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Ces altérations sont les suivantes : 

Ce qui frappe le plus, c’est une diminution du nombre des cellules, par 
comparai-on avec un ganglion normal pris au méme niveau. Cetle diminution 
semble se produire par zones siégeant plus habituellement a la périphérie ; 
zones qui, par la raréfaction des cellules, contrastent vivement avec les zones 
adjacentes oi les cellulessont relativement bien conservées. 

Cette disparition d'un certain nombre de cellules nerveuses est la consé- 
quence d’un processus d’atrophie lente de la cellule dont on suit nettement 
l’évolution. Il y a en effet un tel nombre de cellules en voie d’atrophie qu’on ne 
peut considérer de telles cellules comme des éléments normaux de petite taille, 
surtout si on fait la comparaison avec un ganglion normal. Certaines cellules 
sont d’ailleurs extrémement réduites, & peine plus grandes que les cellules cap- 
sulaires qui les entourent 

Autour de la cellule en voie de disparition, on peut voir soit une capsule 
revenue sur elle-méme et non proliférée, soit une couronned éléments capsulaires 
multipliés et disposés en plusieurs assises, soit enfin un anneau fibreux rempla- 
cant la capsule et pouvant acquérir des dimensions gigantesques 

Lorsque la cellule est complétement disparue, sa place peut étre encore mar- 
quée par un amas concentrique de nombreux noyaux capsulaires, soit par un 
mélange de fibres conjonctives et de noyaux, soit par un bloc fibreux, quelque- 
fois hyalin : enfin il peut se faire qu’un groupe de cellules disparues soit rem- 
placé par du tissu fibreux interstitiel, épais et hyalin, dans lequel des petits 
amas de deux ou trois noyaux indiquent les places occupées par les cellules 

On peut supposer que le nombre des cellules disparues est plus considérable 
que ne permet de l’affirmer l’examen, vu l’impossibilité de faire une numération 
trés exacie 

En ce qui concerne les fines altérations cellulaires, la méthode que nous 
avons em )loyée ne nous a rien révélé de spécial, sauf dans deux cas l’existence 
de nombreuses gouttelettes graisseuses dans le protoplasma d’un trés grand 
nombre de cellules. 

Le pigment est généralement abondant; mais nous ne savons pas quelle 
importance on doit attacher aux variations quantitatives de cet élément. L’atro- 
phie du noyau est proportionnelle a celle de la cellule 

Les lésions du tissu interstitiel et des vaisseaux sont variables 

Dans certains cas, Je tissu interstitiel parait normal; dans d’autres cas, il se 
distingue par la multiplication des cellules conjonctives; dans d'autres cas 
encore, par la grande quantité de tissu fibreux adulte dont les larges travées 
séparent des éléments cellulaires rares et disséminées ; la dégénérescence hya- 
line est alors fréquente. Quant aux vaisseaux, ils se montrent fréquemment 
atteints de sclérose et de dégénérescence hyaline de leurs tuniques. 

La ravine postérieure était toujours dégénérée jusque dans le ganglion : dans 
quelques cas, l’atrophie, encore en voie d’évolution, se traduisait pour quelques 
fibres par un semis de boules de graisse extrémement fines. 

Y a-t-il proportionnalité entre le nombre des cellules atrophiées ou disparues 
et le degré d'atrophie des racines postérieures! En apparence, il ne semble pas 
qu'il en soit ainsi, et il semble méme, dans les cas ov les lésions cellulaires sont le 
plus accusées, qu’elles le sont pourtant moins que les altérations des fibres radicu- 
laires Mais nous ferons remarquer que nous ne pouvons apprécier par cette 
méthode que le nombre des gaines de myéline disparues et non celui des cylin- 
draxes. 
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Des lésions cellulaires analogues ont été vues par d'autres auteurs, en parti- 
culier Wollenberg, Streebe, Oppenheim et Siemmerling, Si nous avons repris cette 
étude, c’est dans le but de nous faire une idée sur leur fréquence et leur impor- 
tance, et de rechercher si elles doivent étre prises ou non en considération dans 
les discussions sur la pathogénie du tabes. A notre avis, elles sont trop cons- 
tantes et trop marquées pour ne pas jouer leur roéle dans la pathogénie générale 
du tabes et ne pas faire partie du processus tabétique. 

Quant a savoir si ces lésions sont primitives, secondaires ou concomitantes. 
c'est un probléme beaucoup trop complexe pour étre abordé dés maintenant. 
d’autant plus que la question du retentissement des lésions radiculaires sur le 
ganglion rachidien vient d’étre mise de nouveau en discussion par de nouvelles 
recherches physiologiques (Koster) 


XI. Un cas de Sclérose Combinée sénile, par MM. 0. Crovzon et S.-A.-k 
Witson (d’Edimbourg) 


Nous devons a la bienveillance de notre maitre, M. Pierre Marie, le cas de 
sclérose combinée que nous avons pu recueillir dans son service de Bicétre et que 
nous rapportons aujourd'hui 


Il s’agissait d’un homme de 68 ans, entré a Bicétre peu de jours avant sa mort et dont 
étude clinique a été forcément incompléte : son état général était mauvais; il présentait 
des eschares des talons et de la région sacrée; il avaitde l’incontinence des urines et des 
matiéres. Il marchait depuis longtemps avec des béquilles, mais nous n’avons pu savoir 
si ces troubles de la marche étaient acquis ou s‘ils étaient liés 4 une malformation 
squelettique que nous constations au niveau de son tibia gauche fortement dévié et au 
niveau de son thorax qui présentait un enfoncement en entonnoir au niveau de l'appen- 
dice xiphoide 

A l'autopsie, la moelle était remarquablement petite : les racines antérieures et poste- 
rieures étaient trés gréles. Il existait un épaississement net de la méninge postérieure, 
surtout marqué dans le quart supérieur de la moelle dorsale 

L’examen histologique montre, au niveau de la région lombaire, une légére scléross 
des cordons latéraux dans la zone pyramidale. Les cordons postérieurs ne présentent 
aucune lésion 

\u niveau de la région dorsale inférieure, la sclérose des cordons latéraux s’accentur 
et occupe la méme région. Les cordons postérieurs présentent une sclérose trés légére 
qui s’élend de la commissure postérieure ala périphérie de la moelle dans lesens anteéro- 
postérieur : le territoire sclérosé dans ce cordon prend l’apparence dun sablier dont 
les deux bases répondent a la partie antérieure et a la partie postérieure du cordon, et 
dont la partie étranglée répond au milieu du sillon postérieur. Il existe aussi dans toute 
la bordure du cordon postérieur une légére sclérose marginale. 

Au niveau de la région dorsale moyenne, la sclérose des cordons postérieurs est plus 
accentuée; le territoire sclérosé n’a plus la méme configuration : en avant, la sclérost 
est trés aceentuée ct limitée & une bande étroite qui borde le sillon postérieur dans sa 
partie ventrale ; en arriére, la sclérose reste dilluse, plus légére, et elle est limitée latera 
lement par deux septa symétriques qui partent de la périphérie de la moelle. Dans les 
cordons latéraux, la sclérose occupe le faisceau pyramidal et s’étend un peu en avant de 
lui; elle respecte !a zone marginale et en particulier le territoire du faisceau cérébelleux 
direct 

Dans la région dorsale supérieure, la sclérose reste diffuse, et de moyenne intensite 
dans la partie dorsale du cordon postérieur : elle est limitée latéralement par des septa 
partant de la périphérie, mais elle ne suit leur direction que sur un court trajet et la 
limite de la sclérose peut étre suivie en avant suivant une ligne droite : la sclérose a ainsi 
l'apparence systématique 

Dans la partie ventrale du cordon, la sclérose est de plus en plus limitée a la bordure 
du sillon postérieur. Son territoire a l'aspect d’un fer de lance dont la base répondrait & 
la commissure postérieure et dont la pointe trés effilée pénétrerait dans le territoire pos- 
térieur sclérosé 
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Dans les cordons latéraux, la sclérose a sensiblement la méme apparence que précé- 
demment 

Dans Ja région cervicale, dans le cordon postérieur, le territoire postérieur de sclérose 
prend de plus en plus l’apparence systématique, se limite a la partie posteérieure des 
cordons de Goll. La zone antérieure en forme de fer de lance se modifie : sa portion 
ventrale disparait progressivement d’avant en arriére et sa portion dorsale se confond avec 
la sclérose de la partie postérieure des cordons de Goll 

Dans les cordons latéraux, la sclérose gagne la bordure et atteint le territoire du faisceau 
cérébelleux direct ; elle s’étend aussi vers la partie antérieure et marginale du cordon 
latéral 

Dans la moelle cervicale supérieure, on constate d’un seul cété de la moelle, dans le 
cordon antérieur, une légére sclérose de tout le territoire du faisceau pyramidal antérieur 

Dans le bulbe, on retrouve la dégénération des cordons de Goll. La sclérose des fais- 
ceaux pyramidaux croisés est trés légére; il existe des lésions nettes du faisceau pyra- 
midal antérieur, toujours d'un seul cdté. La sclérose des faisceaux pyramidaux disparait 
progressivement plus haut et les pyramides sont a peine lésées. 

Les coupes du pédoncule ne montrent pas de lésions du faisceau pyramidal. 

Nous sommes 1a en présence d’une sclérose combinée des cordons postérieurs et 
lateraux. La sclérose des cordons latéraux existe depuis la région lombaire jusqu’au 
hulbe et elle atteint son maximum d’intensité au niveau de la région dorsale. La sclérose 
des cordons postérieurs nait a la région dorsale inférieure, s’accentue progressivement a 
mesure qu'on s’éléve et peut étre poursuivie jusqu’au bulbe. 

La selérose des cordons latéraux, comme celle des cordons postérieurs, nous parait 
revélir une apparence systématique : dans les cordons latéraux, elle occupe presque 
toute la hauteur de la moelle, la zone pyramidale, et n’atteint pas la périphére. Dans les 
cordons postérieurs, elle occupe les cordons de Goll et la zone ventrale en fer de lanc 
que nous avons décrile. 

Nous sommes donc en présence d'un cas de sclérose combinée différant de la plupart 
de ceux que nous avons observés 


Il nous a semblé que ce cas pourrait sans doute étre rangé dans la catégorie 
des faits encore rares qui sont connus sous le nom de scléroses combinées 
séniles; notre malade était un vieillard de 68 ans; les lésions que présente sa 
moelle sont différentes de celles que produit la syphilis ; nous n’avons pas, il est 
vrai, observé sur les coupes de lésions appréciables des vaisseaux. Cependant, 
notre cas semble surtout devoir étre rapproché de ceux qui ont été décrits en 
1884 par Demange, en 1902-1903 par Pic et Bonnamour, Reverchon; en 1903 
par W. Hirsch, de New-York, et se rapportait peut-étre au syndrome clinique 
que l'un de nous a pu observer chez les vieillards (1) 

Peut-étre notre cas, et les cas que nous venons de citer, ne sont-ils pas absolu- 
ment identiques les uns aux autres: nous croyons cependant qu'il s’agit de 
faits rentrant dans la méme série, de lésions de la moeliec imputables a la sénilité, 
et en particulier dans notre observation, d'une sclérose combinée sénile 


\ll. Existence sur un Cerveau de trois Tubercules Mamillaires, )ar 
MM. Pierre Manie et Annré Léat, 


Nous présentons a la Société Je cerveau d'un homme de 78 ans mort récem- 
ment a l’hospice de Bicétre. Cet homme n‘avait présenté comme troubles ner- 
veux que les symplomes d'une paralysie faciale gauche d'origine périphérique 
En examinant son cerveau, nous avons eu la surprise de constater l’existence 
trés nette de trois tubercules mamillaires. Les deux tubercules latéraux occu- 
pent la situation ordinaire des tubercules mamillaires et ne peuvent étre con- 
fondus avec les tubercules mamillaires latéraux décrits par Gudden chez les ani- 
maux, el qui ne font que tout a fait exceptionnellement saillie chez l'homme a la 


(t) O. Cro ZON, Des scléroses combinées de la moelle. These de Paris, 190% 
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base du cerveau. Le troisiéme tubercule est absolument médian ; il est sitys 
entre les deux précédents et un peu en arriére d’eux, il est beaucoup plus sail- 
lant qu’eux ; son aspect extérieur laisse & penser qu'il est peut-étre le siége d’up 
petit kyste. Il est séparé des deux tubercules latéraux par un sillon; ce sillon 
parait plus profonda gauche qu’a éroile ; comme, d’autre part, le tubercule droit 
parait un peu plus petit que le gauche, il est possible que le tubercule médian 
représente une partie du tubercule droit dédoublé. Nous vérifierons ces supposi- 
tions basées sur l’aspect extérieur, en pratiquant des coupes; mais nous avons 
tenu 4 présenter la piéce intacte & cause de son aspect si caractéristiyue et sj 
anormal. 

On sait qu’au début de la vie feetale, jusqu’a la fin du troisiéme mois de la vie 
intra-utérine, les tubercules mamillaires sont représentés par une éminence 
unique et médiane; la division en deux portions latérales se fait ulltérieure- 
ment ; chez beaucoup de mammiféres, chez les ruminants et chez les roageurs 
notamment, la division ne se fait pas, les tubercules mamillaires restent en 
organe impair et médian. L’anomalie que nous presentons aujourd'hui entre 
selon toute vraisemblance dans le cadre des anomalies régressives ; la division 
en deux parties latérales se serait faite incomplétement, une partie serait restée 
impaire et médiane ; cette partie impaire et médiane dépendrait peut-étre plu- 
tot, d’aprés l’aspect extérieur, du tubercule droit que du tubercule gauche. 


XIII. Volumineuse crétification dans un Pédoncule Cérébral, par 
MM. Pierre Mantes et A. Lént. 


Nous présentons a la Société les pédoncules cérébraux d'un vieillard mort 
récemment a Bicétre et sur l’examen clinique duquel nous possédons malheu- 
reusement fort peu de renseignements. Il est entré a l’infirmerie en état de 
cachexie avancée, & demi dément, et est mort trés peu de temps aprés. I! était 
porteur de grosses cavernes tuberculeuses, sa figure portait d’abondantes cica- 
trices d'une variole ancienne; on a remarqué que sa langue était nelttement 
déviée & gauche. Il parlait bien, mais l'attention n’a pas été attirée entre autres 
sur le degré de motilité de ses globes oculaires. 

Or, al’autopsie, nous avons trouvé dans la partie inférieure du pédoncule droit 
une crétification de prés d'un centimétre cube ; cette crétification a nettement 
arrélé le couteau qui séparait en deux les pédoncules. Elle a ses angles arron- 
dis ; elle s'est creusé une loge dans la partie antérieure et interne du pédoncule, 
au niveau de l’origine du moteur oculaire commun. Elle occupe presque toute la 
partie interne du pied du pédoncule et empicte sur la calotte ; elle semble avoi 
repoussé plutot que détruit les éléments nerveux; le pédoncule qui le contient 
est manifestement plus volumineux que celui du cété opposé et son pied est plus 
nelttement oblique en bas et en dehors. Cette crétification n’est nullement adheé- 
rente & sa loge, sauf 4 sa partie antérieure of une mince lamelle de substance 
nerveuse, d'un millimétre d’épaisseur environ, la sépare seule de la méninge 
et du trone du moteur oculaire commun, On ne voit a l’eil nu, & son pourtour, 
aucune trace d’un travail inflammatoire. Nous étudierons sur des coupes les 
lésions qui ont pu étre provoquées par cette masse crétacée 

Il est fort vraisemblable qu'il s’agit d'un gros tubercule crétifié; ces tuber- 
cules peuvent atteindre partieuliérement dans les centres nerveux de trés 
grosses dimensions; la localisation dans le pédoncule et la crétification aussi 
compléte sont tout a fait exceptionnelles : il nous a paru intéressant de les 


signaler. 
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XIV. Sur l'état des Muscles oculo-moteurs dans l’Hémiplégie, par 
M. Mirauiié (de Nantes). Note présentée par M. DEJERINE 


Dans une communication récente, M. Wilson exposait ses recherches sur 
l'état des muscles oculo-moteurs dans l’hémiplégie, et, en confirmant en partie 
nos résultats, discutait certaines conclusions que nous avions avancées. Comme 
nous, M. Wilson a trouvé une parésie bilatéraledes oculo-moteurs avec, quatre 
fois sur dix cas, paralysie plus prononcée du cété hémiplégique 

Dans notre communication & la Société de Neurologie etensuite dans la thése 
de notre éléve, M. Desclaux, nous faisions connaitre des résultats identiques 
sur dix-huit hémiplégiques (thése Desclaux), une fois nous ne trouvions aucune 
différence entre les muscles homologues des deux yeux, trois fois une diffé- 
rence légére d'un degré seulement. Deux hémiplégiques trés améliorés, observés 
depuis, nous ont présenté exactement la méme puissance musculaire des deux 
cétés. Mais nous insistons sur le point suivant, dont l importance nous a été 
démontrée capitale par nos recherches ultérieures : la difference de puissance 
entre les muscles homologues des deux cdtés est d’autant plus prononcée que 
I'hémiplégie est plus accentuée, ou que l'hémiplégie est plus récente. 

Dans les hémiplégies anciennes trés améliorées ou dans les hémiplégies 
récentes mais trés légéres, nous n’avons relevé aucune différence entre les 
muscles homologues. La parésie des muscles oculaires du coté hémiplégique 
semble donc proportionnelle a l'intensité de la paralysie des membres. De 
méme pour le facial supérieur, M. Wilson n’a pas trouvé que la paralysie 
des muscles oculo-moteurs soit au prorata de celle du facial supérieur 

De nos recherches, il nous a semblé résulter que : dans l’hémiplégie récente, 
si la paralysie faciale supérieure est trés accentuée, la diflérence de puissance 
entre les muscles oculo-moteurs homologues est plus considérable que quand 
le facial supérieur est peu atteint. A cette période, la concordance des deux 
ordres de phénoménes nous a semblé toujours évidente. Au contraire, quand 
I'hémiplegie est en voie d’amélioration, Je parallélisme est beaucoup moins net; 
parfois il existe, parfois non; tantdt il existe une parésie faciale supérieure 
évidente, alors que les muscles oculo-moteurs ont sensiblement la méme puis- 
sance des deux cdtés; tantdt les muscles oculo-moteurs du cété hémiplégique 
sont plus faibles que leurs homologues, alors que le facial supérieur est indemne. 
Ici, il est impossible d'aflirmer un parallélisme quelconque entre les deux ordres 
de phénoménes. Pendant le régressus de guérison, l’amélioration peut prédo- 
miner indistinctement sur tel ou tel groupe musculaire. 

Nous serions reconnaissant & M. Wilson de nous dire : 4 quelle période de 
leur hémiplégie étaient ses malades; si leur hémiplégie était encore trés accen- 
tuée. Il serait aussi intéressant de savoir si, comme nous, M. Wilson a observé 
chez les hémiplégiques trés accentués et au début de leur affection la disparition 
de la prééminence du droit interne et du droit externe. 

En terminant, nous désirons revenir sur une communication faite a la Société 
de Neurologie le 5 novembre 1903 sur « un défaut de coordination des muscles 
oculo-moteurs chez les ataxiques » 

Avec notre excellent confrére, le docteur Aubineau (de Brest), nous avons 
examiné nos malades avec une méthode plus précise et des procédés plus deéli- 
cats. Nous nous sommes convaincus que chez ces malades il existait des troubles 
paréliques oculaires complexes, des troubles de la vision binoculaire. Il y a 
done lieu de tenir compte de ces faits, et de ne pas attribuer les phénoménes 
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observés, comme nous avions cru pouvoir le faire, uniquement au défaut de 


coordination oculaire 


La question est plus complexe que nous le supposions, et demande de nouvelles 


recherches que nous poursuivons actuellement 


XV. Sur deux cas de Paraplégie Flasque due ala Compression du 
Faisceau Pyramidal sans dégénérescence de ce dernier, avec 
Signe de Babinski et absence de réflexes tendineux et cutanés, 
par M. Marinesco (de Bucarest). (Travail transmis par M. Basinsk1.) 
(Communication publiée in exrtenso comme travail original dans le numéro 

du 45 mars de la Revue neurologique ) 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 14 avril 1904 


Le geraut ° P BOUCHEZ 
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